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OZET

SEREBRAL PALSILi COCUKLARIN RETROSPEKTIF OLARAK
DEGERLENDIRILMESI

DR. KADIiR YILMAZ

UZMANLIK TEZi, KONYA, 2022

Bu caligmada, Ocak 2010 ile Aralik 2021 yillar1 arasinda Necmettin Erbakan
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi cocuk nérolojisi poliklinigine bagvuran, serebral palsi
(SP) tanist ile takip edilmis 457 hastanin dosyasi retrospektif olarak incelendi. Vakalar
demografik o6zellikleri, etyolojileri, laboratuvar sonuglari, goriintiileme bulgulari, klinik

ozellikleri, eslik eden problemleri, uygulanan tedavileri agisindan incelendi.

Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 8,64+4,30 yil (min:2 yil-max:17
yil) olup hastalarin %62,1°1 erkek (n=284) ve %37,9’u kiz (n=173) idi. Doksan dort
(9%20,7) hasta <1500 gr, 129 (%28,4) hasta 1500-2500 gr, 207 (%45,6) 2500-4000 gr, 24
(%5,3) hasta >4000 gr olarak dogmustu. Iki yiiz kirk alt1 (%54,2) hasta preterm, 201
(%44,3) hasta term, yedi (%1,5) hasta posttermdi. Ug hastanin dogum ile ilgili 6zellikleri
bilinmedigi i¢in degerlendirmeye dahil edilmedi.

Hastalarin klinik tiplerini siniflandirdigimizda; %37’si (n=169) spastik kuadriplejik,
%22,1°1 (n=101) spastik diplejik, %36,1°i (n=165) spastik hemiplejik, %2,4’ti (n=11)
ataksik, %1,3’{i (n=6) distonik, %1,1’i (n=5) koreatetoid tip olarak siniflandirild:. Islevsel
siniflamada ise kaba motor islevsel siniflama sistemi (KMISS) seviyeleri; %7,9 (n=36)
seviye 1, %29,8 (n=136) seviye 2, %8,3 (n=38) seviye 3, %23,4 (n=107) seviye 4, %30,6
(n=140) seviye 5 idi. ince motor islev smiflama sistemi (IMISS) seviyeleri; %16,6 (n=76)
seviye 1, %31,9 (146) seviye 2, %13,6 (n=62) seviye 3, %12,3 (n=56) seviye 4, %25,6
(n=117) seviye 5 idi.



Olgularin etyolojik dagilimi; %66,7°si (n=305) natal donemde, %14,7’si (n=67)
postnatal donemde, %14,2’si (n=65) prenatal donemdeydi. Olgularin %4,4’{inde (n=20) ise
etyoloji bilinmiyordu. Etyolojik faktorlerin dagilimi; %28,2 (n=129) prematiirite, %21
(n=96) zor dogum, %7 (n=32) prematiirite ve intrakraniyal kanama idi. Prenatal donemde
hastalarin %43,8’inde (n=200) herhangi bir risk faktorii 6ykiisti vardi. Bu 200 hastanin risk
faktorleri arasinda; en sik %21 (n=42) oraninda preeklampsi, ikinci en sik %17,5 (n=35)

oraninda erken dogum eylemi idi.

En sik goriilen oromotor disfonksiyon %25,8 (n=118) salya akmasi, ikinci en sik
%13,8 (n=63) yutma gii¢liigii idi. Ekstremitelerde kontraktiir 120 (%26,3) hastada, skolyoz
78 (%17,1) hastada vardi. Sasilik 154 hastada (%33) vardi. SP tipleri ile sasilik arasinda
istatistiksel anlamli fark yoktu (p=0,641). Yiiz yetmis sekiz (%39) hasta normal bir sekilde
yiirlimekteydi. Yiirime bozukluklari; en sik %17,7 (n=81) oraklama, ikinci en sik %11,6
(n=53) genis tabanl yiirtime seklinde idi.

Hastalarin %48,1’inde (n=220) epilepsi vardi. Epilepsisi olan 124 hasta (%56,4)
spastik kuadriplejik tipte idi. Epilepsi varligi ile SP tipleri istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0,001). Hastalarin elektroensefalografik goriintiilleme (EEG) bulgularininin 167’°sinde
(%36,5) anormalik mevcuttu. EEG bulgular;; %41,9 (n=70) multifokal epileptiform
aktivite, %20,4 (n=34) fokal epileptiform aktivite, %15,6 (n=26) jeneralize epileptiform

aktivite idi.

Hastalarin eslik eden diger bozukluklari; %6,8 (n=31) gérme bozuklugu, %3,9
(n=18) isitme bozuklugu, %27,4 (n=125) uyku bozuklugu, %23 (n=105) osteopeni, %3,1
(n=14) kal¢a ¢ikigi, %8,5 (n=39) pes ekinovarus, %0,4 (n=2) pes ekinovalgus, %3,5
(n=16) immiin yetmezlik, %36,5 (n=167) akciger sorunlari, %2,2 (n=10) kronik akciger
idi. Otuz bir (%6,8) hastada gastrostomi, 23 (%5) hastada trakeostomi vardi.

Beyin manyetik rezonans goriintileme (MRG) bulgulart incelendiginde en sik
goriilen bulgular; %34,4 (n=157) periventrikiiler 16komalazi (PVL), %15,5 (n=71)
ensefalomalazi, %9,6 (n=44) normal, %8,3 (n=38) kanama, %6,1 (n=28) hidrosefali, %5,7
(n=26) serebral atrofi, %3,7 (n=17) hipoksik iskemik ensefalopati (HiE) idi. SP tipleri ve
epilepsi varlig ile sik goriilen beyin MRG bulgulart arasinda istatistiksel anlamli iligki

bulundu (her biri i¢in p<0,001).



Uygulanan medikal tedavilerde; 78 hasta (%27,1) antispastisite tedavisi, 210 hasta
(%46) antiepileptik tedavi, 101 hasta (%22,1) antireflii tedavi aliyordu. Kirk bes hastaya
(%9,8) botulinum toksin enjeksiyonu, 16 hastaya (%3,5) intravendz veya subkutan
immunglobulin uygulaniyordu. Takip edilen hastalarin %83,4’ti (n=381) fizik tedavi ve
rehabilitasyon (FTR), %16,6’s1 (n=76) konusma terapisi, %50,5’1 (n=231) ise 6zel egitim
aliyordu. Yapilan cerrahi tedaviler incelendiginde 77 hastaya (%16,8) ortopedik cerrahi, 46
(%10,1) hastaya goz ameliyati, 40 hastaya (%8,8) beyin cerrahi ameliyat1 yapildi.

Sonug olarak SP multidisipliner yaklasim gerektiren 6nemli bir saglik sorunudur.
Dogum oncesi, dogum ve dogum sonrasi bakimin yeterince iyi yapilmasi halinde SP
olgularinin sayisinin azalmasi saglanabilir. Ayrica hamilelerin egitimi ve 6zellikle daha
once zor dogum, erken dogum, diisiik veya 6lii dogum yapmus riskli gebelikler ile birinci
dogumlarin mutlaka saglik kuruluslarinda yapilmas: tesvik edilmelidir. Hastalara verilen
uygun tedaviler, hem hastanin hemde bakim goérevini iistlenenlerin konforu agisindan 6nem

tasimaktadir.

Anahtar Kelimeler: Serebral palsi, epilepsi, etyoloji, eslik eden bozukluklar
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ABSTRACT

RETROSPECTIVE EVALUATION OF CHILDREN WITH CEREBRAL
PALSY

DR. KADIiR YILMAZ

SPECIALTY THESIS, KONYA, 2022

In this study, the files of 457 patients with cerebral palsy (CP) who applied to
Necmettin Erbakan University Meram Medical Faculty pediatric neurology outpatient
clinic between January 2010 and December 2021 were reviewed retrospectively. The cases
were analyzed in terms of demographic characteristics, etiology, laboratory results,
imaging findings, clinical features, accompanying problems, and treatments.

The mean age of the patients included in the study was 8.64+4.30 (min:2-max:17)
years, and 62.1% (n=284) of the patients were male and 37.9% (n=173) were female. 94
(20.7%) patients were born <1500 g, 129 (28.4%) patients 1500-2500 g, 207 (45.6%)
2500-4000 g, 24 (5.3%) patients >4000 g. 246 (54.2%) patients were preterm, 201 (44.3%)
patients were term, 7 (1.5%) patients were postterm. Three patients were excluded from the

evaluation because their birth characteristics were unknown.

When we classify the clinical types of the patients; 37% (n=169) were spastic
quadriplegic, 22.1% (n=101) were spastic diplegic, 36.1% (n=165) were spastic
hemiplegic, 2.4% (n=11) ) were ataxic, 1.3% (n=6) were dystonic, and 1.1% (n=5) were
classified as choreathetoid type. In functional classification, gross motor functional
classification system (GMFCS) levels; 7.9% (n=36) level 1, 29.8% (n=136) level 2, 8.3%
(n=38) level 3, 23.4% (n=107) level 4, 30% .6 (n=140) was level 5. Manual abilities
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classification system, (MACS) levels; 16.6% (n=76) level 1, 31.9% (146) level 2, 13.6%
(n=62) level 3, 12.3% (n=56) level 4, 25.6% (n=117) was level 5.

Etiological distribution of cases; 66.7% (n=305) were in the natal period, 14.7%
(n=67) were in the postnatal period, and 14.2% (n=65) were in the prenatal period. The
etiology was unknown in 4.4% (n=20) of the cases. Distribution of etiological factors;
28.2% (n=129) prematurity, 21% (n=96) difficult delivery, 7% (n=32) prematurity and
intracranial hemorrhage. In the prenatal period, 43.8% of the patients (n=200) had a history
of any risk factor. Among the risk factors of these 200 patients; preeclampsia was the most

common 21% (n=42) and preterm labor was the second most common 17.5% (n=35).

The most common oromotor dysfunction was drooling in 25.8% (n=18), and
swallowing difficulty was the second most common in 13.8% (n=63). Contracture of the
extremities was present in 120 (26.3%) patients, and scoliosis in 78 (17.1%) patients.
Strabismus was present in 154 (33%) patients. There was no statistically significant
difference between CP types and strabismus (p=0.641). One hundred and seventy-eight
(39%) patients were walking normally. Gait disturbances; sickling was the most common

17.7% (n=81) and wide-base walking was the second most common 11.6% (n=53).

Epilepsy was present in 48.1% of the patients (n=220). One hundred and twenty
four patients (56.4%) with epilepsy were in the spastic quadriplegic type. Presence of
epilepsy and CP types were statistically significant (p<0.001). There were abnormalities in
167 (36.5%) of the patients' electroencephalographic imaging (EEG) findings. EEG
findings; 41.9% (n=70) multifocal epileptiform activity, 20.4% (n=34) focal epileptiform
activity, 15.6% (n=26) generalized epileptiform activity.

Other accompanying disorders of the patients; 6.8% (n=31) visual impairment,
3.9% (n=18) hearing impairment, 27.4% (n=125) sleep disturbance, 23% (n=105)
osteopenia , 3.1% (n=14) hip dislocation, 8.5% (n=39) equinovarus, 0.4% (n=2)
equinovalgus, 3.5% (n=16) immunodeficiency, 36%, 5 (n=167) of them were lung
problems, 2.2% (n=10) of them were chronic lung. Thirty one (6.8%) patients had
gastrostomy and 23 (5%) patients had tracheostomy.

When the brain magnetic resonance imaging (MRI) findings are examined, the
most common findings are; 34.4% (n=157) periventricular leukomalacia (PVL), 15.5%
(n=71) encephalomalacia, 9.6% (n=44) normal, 8.3% (n=38) bleeding, 6% .1 (n=28)
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hydrocephalus, 5.7% (n=26) cerebral atrophy, 3.7% (n=17) hypoxic ischemic
encephalopathy. Statistically significant correlation was found between CP types and

presence of epilepsy and common brain MRI findings (p<0.001 for each).

Applied medical treatments are also; 78 patients (27.1%) were receiving
antispasticity therapy, 210 patients (46%) were receiving antiepileptic therapy, and 101
patients (22.1%) were receiving antireflux therapy. Botox was administered to 45 patients
(9.8%), and intravenous or subcutaneous immunoglobulin was administered to 16 patients
(3.5%). Of the patients followed, 83.4% (n=381) physical therapy and rehabilitation (PTR),
16.6% (n=76) speech therapy, 50.5% (n=231) special education was taking. When the
surgical treatments were examined, orthopedic surgery was performed in 77 patients
(16.8%), eye surgery in 46 patients (10.1%), and neurosurgery in 40 patients (8.8%).

In conclusion, CP is an important health problem that requires a multidisciplinary
approach. The number of CP cases can be reduced if prenatal, natal and postnatal care is
provided adequately. In addition, the education of pregnant women and especially risky
pregnancies with difficult births, premature births, miscarriages or stillbirths and first
births should be encouraged in health institutions. Appropriate treatments given to patients

are important for the comfort of both the patient and the caregivers.

Keywords: Cerebral palsy, epilepsy, etiology, accompanying disorders
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1. GIRIS VE AMAC

Serebral palsi (SP), dogum oncesi, dogum ani ve dogum sonrasi donemde,
gelismekte olan beynin ilerleyici olmayan cesitli sebepler sonucunda ortaya ¢ikan motor,
bilissel, duyusal ve mental problemlerin oldugu bir gelisim bozuklugudur (Polat ve ark.
2018). SP, ekstremite etkilenimine (monopleji, dipleji, hemipleji, tetrapleji ve kuadripleji)
ve norolojik disfonksiyonunlarina (spastik, diskinetik, ataksik veya mikst) gore
smiflandirilir. (Novak ve ark. 2017). SP gelismis tilkelerde 1.000 canli dogumda 1,5-2,5
iken Tiirkiye’de 1.000 canli dogumda 1-4,4 olarak bildirilmistir (Polat ve ark. 2018).

SP etyolojisinde %75 prenatal risk faktorleri, %10-18 natal risk faktorleri yer alir,
%10 kadarmin etyolojisi bilinmemektedir (Sadowska ve ark. 2020).

Noroanatomik ve islevsel durumun degerlendigi iki siniflama sistemi sikca
kullanilmaktadir. Noroanatomik siiflamada SP, spastik tip, diskinetik tip (koreatetoik ve
distonik), ataksik tip ve mikst tip seklinde siniflanmaktadir. islevsel siiflandirma da ise;
kaba motor, ince motor, iletisim ve oromotor/orofarengeal islev kisithiliklari esas
alinmaktadir (Upadhyay ve ark. 2020; Karahan ve Orak 2021). SP‘de motor sisteme hasar
veren lezyon bircok bozukluga da yol agabilir. Bunlar arasinda epilepsi, ortopedik
bozukluklar, gastrointestinal problemler, solunum bozukluklari, uyku bozukluklari,

konusma bozukluklari, tiriner sistem bozukluklari sayilabilir (Yarar 2021).

SP’ye 0zgii bir tan1 yontemi yoktur. Bu yiizden SP tanist koymak zordur. Tani
etyolojiye gore degil, 6ykii ve klinik bulgulara dayanarak konur (Olgiilii ve Gokben 2021).

SP tedavisi; klinigi ve goriilen problemler agisindan multidisipliner bir yaklasim
gerektirir. Tedavide c¢ocuk norolojisi, g¢ocuk gastroenterolojisi, fizik tedavi ve
rehabilitasyon, ortopedi ve travmatoloji bolimleri ile 6zel egitim ve sosyal hizmet
uzmanlar: gorev alir. Medikal tedavi, cerrahi tedavi ve fizik tedavi ana yaklagimlardir
(Iscan 2021).

Bu ¢alismada, 2010- 2021 yillar1 arasinda Necmettin Erbakan Universitesi Meram
Tip Fakiiltesi Cocuk Norolojisi Bilim Dalina bagvuran, SP tanisi alan vakalar retrospektif
olarak degerlendirilmistir. Hastalarin demografik, etyolojik, laboratuar, goriintiileme ve
Klinik wverilerinin incelenmesi, eslik eden problemlerin tespiti, uygulanan tedavilerin

saptanmasi ile bunlari literatiir bilgileri ile karsilagtirilmasi amaglanmaistir.



2. GENEL BILGIiLER

2.1. Tarih¢e ve Tanim

Cocukluk ¢aginin en sik goriilen ve en fazla yetersizlige sebep olan SP’nin, ilk tibbi
tanimi1 Hipokrat tarafindan “Corpus Hippocraticum” adli eserinde yapilmustir. ilk somut
ornekler ve tanimlamalar ise Ingiliz ortopedist William John Little tarafindan 1861°de
yapildi. Little yaptig1 tanimda “Cerebral Paresis” terimini kullanmis ve bundan sonra SP
tip literatiiriinde 6nemli 6lglide yer bulmustur. Amerikan ortopedist Winthrop Phelps, 1920
yilinda SP alaninda 6nemli katkilarda bulunmustur. SP’nin tedavi hedeflerini lokomosyon,
kendine bakim, konusma ve genel goriiniim olarak dort baglikta 6zetleyip bu hedeflere

yonelik fizyoterapi, ortez ve sinir bloklari tedavilerini tanimlamigtir (Panteliadis ve ark.
2013).

SP tanimi yillar i¢inde degismistir. Bax tarafindan 1964’te yapilan “immatiir
beyinde bir lezyon ya da defekte bagl olarak ortaya ¢ikan hareket ve postiir bozuklugu”
seklinde yapilan tanimlama en sik kullanilan tanimlamadir. Ancak tanimlamada SP’nin
motor bilesenleri vurgulanmis ancak duysal ve algisal problemler, davranis bozukluklari ile

eslik eden diger anomaliler tizerinde durulmamistir (Bax 1964; Kavcic ve Vodusek 2005).

SP tanimi son olarak ‘‘gelismekte olan beyinde prenatal, natal veya postnatal
donemde ilerleyici olmayan bir lezyon sonucu gelisen ancak yasla degisebilen, aktivite
kisitlamasina yol agan, kalict motor islev, hareket ve postiir gelisimi bozuklugudur; bu
motor bozukluga duysal, kognitif, iletisim, algilama, epilepsi, davranis bozukluklar1 ve
ikincil kas iskelet sorunlart eslik edebilir’’ seklinde kabul edilmistir (Christine ve ark.
2007). Tanimda beyin terimiyle kastedilen serebrum, serebellum ve beyin sapidir. SP’ye
neden olan bozukluk, etkilenmis fonksiyon gelismeden once meydana gelir. Kazanilmig
becerilerin kaybina neden olan tiim progresif durumlar diglanir. Beynin erken gelisim
donemi ilk 18 ay olmakla birlikte 6-8 yasa kadar olusan ve ilerleyici olmayan beyin

lezyonlarinin tiimii SP olarak adlandirilir (Morris 2007; Sadowska ve ark. 2020).
2.2. Epidemiyoloji
Tiim diinyada SP goriilme sikhigin1 belirlemek amaciyla cesitli calismalar

yapilmistir. Bu ¢alismalarda genel olarak prevalans 1000 canli dogumda 1,3-4,4 arasinda

degismektedir. Amerika’da bu oran 1000 canli dogumda 3,1-3,6 iken (Yeargin-Allsopp ve



ark. 2008) Avrupa’da ise 1,5-3’tiir (Christensen ve ark. 2014; Sadowska ve ark. 2020).
Afrika’da ise genel olarak 1000 canli dogumda 2-10 olarak raporlanmistir (Donald ve ark.
2014). Tirkiye’de SP prevalanst 1000 canli dogumda 1-4,4 olarak bildirilmistir
(Serdaroglu ve ark. 2006; Polat ve ark. 2018).

2.3. Etyoloji ve Risk Faktorleri

SP etiyolojisi bir¢ok faktére baghdir. SP’ye sebep olan beyin lezyonu prenatal,
perinatal ve postnatal donemde olusabilir. Gebelik siiresince ve dogum eylemi baslayana
kadar ki zaman prenatal donemi; dogum eylemi, dogum ve dogumdan sonraki 7 giin
perinatal donemi; dogumdan sonraki 7 giin ile miyelinizasyonun meydana geldigi 3 yasa
kadarki zamanda postnatal donemi tanimlar. Ancak bazi arastirmalara gore beyin

maturasyonu 8 yasa kadar siirebilir (Kitay 2010).

Yiiz yildan fazla bir siiredir, SP vakalarinin biiyiik cogunlugunun dogum sirasinda
veya perinatal donemde bebek beyin hipoksisi ile ilgili olduguna inaniliyordu, bu nedenle
SP insidansi, obstetrik ve yenidogan bakim kalitesinin bir Olglisii olarak kabul edildi.
Ancak, bu alanlarda tibbi bakimin yogunlastirilmasina ragmen, SP insidansi1 degismeden
kalmistir. Son yillarda yiiriitiilen epidemiyolojik ¢aligsmalar, SP insidansi {izerinde 6nemli
etkisi olan faktorlerin daha iyi anlasilmasina katkida bulunmustur. Bu arastirmalarin
sonuclari, onceki inanigin aksine, perinatal patolojinin SP etiyolojisinde daha az onemli
oldugunu gostermektedir (Goldsmith ve ark. 2018). SP etyolojisinde prenatal faktorlerin
yaklagik %75'inden sorumlu oldugu goriiliirken, natal donem risk faktorleri tim SP
vakalarmin %10-18'in1 olusturmaktadir ve %10 kadarinin da etyolojisi bilinmemektedir

(Erkin ve ark. 2008; Sadowska ve ark. 2020).

Son yillarda yapilan calismalarda gebelik oncesi annenin kronik hastaliklari, aldig1
infertiliteye yonelik tedaviler, uyusturucular ile SP riski incelenmis, anlamli sonuglar elde
edilmistir. Bazi infertilite tedavileri sonras1 gebeliklerden dogan ¢ocuklarin SP olma riski
daha yiiksektir. Artan riskin cogu erken dogum veya cogul dogum veya her ikisi ile
aciklanmaktadir; yardimci iireme teknikleri sonrasi dogan ¢ocuklarda hem erken dogum
hem de ¢ogul dogumlar artmaktadir (Hvidtjern ve ark. 2006). Annede kalp hastalig
olmasi, uyusturucu madde kullanimi intrauterin gelisim geriligine sebep olarak SP
ihtimalini artirmistir (Kuehn 2013). Kronik hastaliklar1 olan, zihinsel engelli veya ndbet
geciren annelerin SP'li bir ¢ocuga sahip olma riski biraz daha yiiksektir (MacLennan ve

ark. 2015). Yakin zamanda yapilan bir ¢alismada maternal otoimmiin bozukluklarin SP
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gelisiminde 6nemli bir risk tasidigi ve bu hastaliklardan en fazla risk tip 2 diyabeti,
sistemik lupus eritematozus (SLE), tip 1 diyabeti ve Crohn hastaligi olan annelerin
cocuklarinda oldugu bildirilmistir (Strem ve ark. 2021). SP olusumuna sebep olabilecek
risk faktorleri tabloda gosterilmistir (Tablo 2.1) (Sadowska ve ark. 2020).

Tablo 2.1 Serebral Palsi Risk Faktorleri (Sadowska ve ark. 2020)

Gebelik Oncesi Prenatal Natal Perinatal - infant

Annede sistemik hastalik  Gebelik kanamalart ~ Prematiirite Respiratuvar
varligi distres sendromu
Ilaglar, uyusturucu Plasenta anomalileri ~ Vakum-forceps Intrakraniyal
kullanimi kullanimi1 kanama
Hamilelik 6ncesi immiin ~ Cogul gebelik Postmatiirite Hipoksik iskemik

sistem bozukluklari (tip 1
diyabetes mellitus, ¢6lyak
hastaligi, chrohn hastaligi,
lupus hastaligi, tilseratif
kolit, multipl skleroz..)
Enfeksiyonlar

ensefalopati

Annede sistemik Plasenta infarkti Enfeksiyonlar

enfeksiyon

Infertilite tedavisi Intrauterin Asfiksi Hiperbilirubinemi
enfeksiyonlar

Spontan abortus Fetus kalp aiminda ~ Mekonyum Hipoglisemi
bozulma aspirasyon

sendromu

Sosyo-ekonomik faktorler Tokolitik ilaglar Koryoamniyonit Konvulziyonlar
Oligo- Anormal Polistemi
polihidroamniyoz prezentasyon

Intrauterin gelisim
geriligi
Intrauterin hipoksi

Diisiik Apgar skoru Koagiilopati

Sivi-elektrolit
dengesizlikleri

Erken membran
rupturu

Gebelik toksemisi
Tromboz
Akraba evliligi

Travmalar
Zehirlenmeler
Vaskiiler olaylar

2.3.1 Prematiirite

Prematiirelik, SP’nin 6nde gelen tanimlanabilir risk faktoriidiir ve 37. gebelik
haftasindan 6nce meydana gelen dogum olarak tanimlanir. Prematiire bebekler, zamaninda
dogan bebeklere gore SP gelistirme agisindan ¢ok daha yiiksek risk altindadir. Risk,
gebelik yast ve dogum agirligi azaldikga artar. Son dekatta yenidogan bakimindaki
teknolojik gelismelere ragmen, SP, asir1 diisik dogum agirlikli (viicut agirlignr <1500 gr)

yenidogan bebeklerin %9-17'sini etkileyen onemli bir nérolojik sekel olmaya devam



etmektedir (Stavsky ve ark. 2017). iki bin sekiz yilinda yapilan ve 26 calismay1 kapsayan
bir meta-analizde SP siklig1 22-27 haftalik dogumlarda %14,6, 28-31 haftalik dogumlarda
%6,2, 32-36 haftalik dogumlarda %0,7 ve term bebeklerde %0,1 olarak tespit edilmistir
(Himpens ve ark. 2008). Yakin zamanda yapilan c¢alisma da prematiir bebeklerde
hemorajik inmenin; term bebeklerde ise mukozal kanama ve ¢oklu lob tutulumunun daha
stk oldugu bildirilmistir. Calismaya dahil edilen hastalarin ilerleyen donemde %63°1i takip
edilmis, bunlarin %85’inde SP ve/veya epilepsi ve/veya hidrosefali saptanmistir (Caksen
ve ark. 2021). Prematiir bir bebekte SP gelismesine sebep olan risk faktorleri;
intraventrikiiler kanama, inme, periventrikiiler lokomalazi (PVL), bronkopulmoner
displazi, patent duktus arteriyozus varligi, nekrotizan enterokolit, hiperbilirubinemi,
hipokarbi, neonatal sepsis, hipoksi ve apnedir (Favara ve ark. 2020; Sadowska ve ark.
2020).

2.3.2 intrauterin Enfeksiyonlar

Koryoamniyonit, ates, maternal veya fetal tasikardi, uterus hassasiyeti, kotii kokulu
amniyotik sivi veya yiliksek beyaz kan hiicresi sayisinin herhangi bir kombinasyonu ile
genis bir klinik sendrom olarak tanmimlanmistir. Spastik kuadripleji i¢in ciddi bir risk
faktoriiddiir (Tasin ve Coskun 2020; Jain ve ark. 2022). Dogumda maternal ates
mevcudiyeti yenidoganda beyaz cevher hasarina neden olarak diisiik apgar skoru ve
neonatal ensefalopati riskini arttirir. SP gelisimi i¢in bilinen herhangi bir risk faktoriine
sahip olmayan bazi SP'li ¢ocuklarin intrauterin enfeksiyon gecirmis olmalar1 miimkiindiir.
Yenidoganda, pek ¢ok viral ve bakteriyel kaynakli enfeksiyon dogumda herhangi bir klinik
belirti gostermeyebilir, ancak yasamin ilerleyen donemlerinde SP, biliylime- gelisme
geriligi veya sensorindral isitme kaybi olarak ortaya cikabilir. TORCH (toksoplazmoz,
kizamik¢ik, sitomegalovirlis ve herpes simpleks virlisii) enfeksiyonlari, intrauterin
donemde ortaya ¢ikabilen ve SP dahil uzun siireli norogelisimsel bozukluklarla iliskili iyi
bilinen enfeksiyonlardir. Bu enfeksiyonlar, gelismis iilkelerdeki SP vakalarinin yaklasik

%>5'ini olusturmaktadir (Michael-Asalu ve ark. 2019).

2.3.3 Perinatal Asfiksi

Perinatal asfiksi, hipoksik iskemik ensefalopati (HIE) ile es anlamli kabul
ediliyordu fakat son ¢alismalarda ayr1 bir tanim olarak kabul gérmektedir. Perinatal asfiksi,
antepartum, intrapartum veya postpartum donemde ortaya ¢ikabilmektedir. Onceleri

perinatal asfiksinin SP’ye c¢ok daha yiliksek oranda sebep oldugu biliniyordu. Ulusal



Isbirligine Dayali Perinatal Projesi (NCPP) calismasinda, dogum asfiksisinin klinik
gostergelerine (6rnegin, fetal bradikardi, diisiik apgar skoru ve ilk nefese kadar gecen siire)
sahip ¢ocuklarin sadece kiigiik bir kisminda SP meydana geldigine dair ikna edici kanitlar
saglamistir (Korzeniewski ve ark. 2018).. SP'li ¢ocuklarin yaklasik %70'inin ve normal
dogum agirligina sahip cocuklarin %95'inin dogumdan 5 dakika sonra Apgar skorlari
>7'dir. Dogumdan 5 dakika sonra Apgar skoru 0-3 olan ¢ocuklarin %95'i erken okul
caginda major Oziirlii degildir. NCPP yayinlarindan kisa bir siire sonra klinisyenlere
(cogunlukla ¢ocuk doktorlar1 ve dogum uzmanlari) yonelik yapilan bir arastirma da, diistik
bir Apgar skorundan sonra SP riskinin ortalama tahmininin %40 oldugu goriilmiistiir.
Fakat bilinenin aksine NCPP tarafindan tanimlanan diisiik apgar skoru sonrasi SP riski
%S5’tir (de Haan ve ark. 2006).

2.3.4 Hipoksik Iskemik Ensefalopati

Dokularin oksijenasyonunda azalmaya hipoksi, kanlanmasindaki azalmaya ise
iskemi denir. HIE bu iki faktoriin bilesimi sonucunda merkezi sinir sisteminde (MSS)
kendine 6zgii hasar formlar1 ile karakterize olan bir durumdur. Son yillarda serebral
hipoksi ve iskemiye sebep olan noérodejeneratif mekanizmalara yonelik bir¢cok calisma
yapilmistir. Bu ¢alismalarda beyinde bazi bolgelerin hipoksi ve iskemiye daha dayaniksiz
oldugu goriilmiistiir. Ozellikle prematiirelerde immatiir oligodendroglialarin, miad
bebeklerde ise bazal ganglia ve talamus néron mitokondrilerinin toksinlere en hassas bolge

oldugu tespit edilmistir (Fiani ve ark. 2021).

Hipoksik iskemik hasarin neden oldugu ensefalopati ve noron 6liimii primer ve
sekonder noron 6liimii olmak {izere iki fazda gerceklesir (Albrecht ve ark. 2019). Primer
ndron dliimiinde; hipoksi sonrasi metabolizmanin devamini saglayacak sekilde anaerobik
metabolizmada ATP diizeyinde hizli azalma, laktik asit diizeyinde artma, normal metabolik
aktivitede bozulma ve metabolik asidoz olusur. Hiicre i¢i pompalarin etkinliginin azalmasi
sonucu beyin hiicrelerinde sodyum, kalsiyum ve su birikir. Bu olaylarin sonucunda yag
asitlerinin birikimi, serbest oksijen radikallerinde artma, hiicre apoptozisi ve hiicre 6liimleri
gortliir (Rana ve ark. 2018; Albrecht ve ark. 2019). Sekonder néron liimi; primer faz
sonrasinda kalan ndronlarin bir kismi1 saatler veya giinler sonra 6liim periyoduna girer. Bu
periyod 6-48 saat i¢inde meydana gelir. Bu donemde noéronal ve glial hiicre 6liimleri
meydana gelir. Reperflizyonu takiben yavas hiicre 6liimiine yol acan biyokimyasal siire¢

olduk¢a karisiktir. Kalsiyumun sitozolik birikimi, nitrik oksit dahil serbest radikallere



maruz kalma, demir birikimine bagli toksik etkiler ve mitokondrial disfonksiyon gibi
baslangigtaki hasar1 devamli hale getirecek birbirleriyle iliskili bir¢ok mekanizma
mevcuttur (Hasanoglu 2020; Fiani ve ark. 2021). Hipoksik iskemik hasar patofizyolojisi
sekilde gosterilmistir (Sekil 2.1) (Hasanoglu 2020).

Hipoksik iskemik ATP Tiikenigi . e Hipoksik iskemik
Hasar . » [Ritotoksik Odem » luasar
Reperfiizyon ve .
Resutitasyon Oksijenasyon " | serbest Lipid peroksidasyonu
// \ radikaller DNA Kinlmasi
Natrofil l l i
Aktivasyonu PAF+Eikosoidler | | Serbest — IGIutamat sammi| | Apoptozis
Radikaller
HMDA
Serebrovaskiller Disfonksiyon l_ Kalsi %
yum
!

Mikrovaskiler| |[Otoregillasyon] | Vazojenik Proteaz
Tikanma Kaybi Odem

Yetersiz Oksidatif
fosforilasyon

ATP - : Serbest
—.|H|poksant|n|—- Radikaller

p

Yetersizligi
[

Sekonder Naronal Oliim

Sekil 2.1 Hipoksik iskemik Ensefalopati Patofizyolojisi (Hasanoglu 2020)

HIE sonucu olusan beyin hasari; hipoksi ve iskeminin meydana geldigi zamana,
sireye ve derecesine goOre farklilik gosterir. Prematiirelerin bu hasardan daha hizli
etkilendikleri bilinmektedir. Serebral iskemi 20. gebelik haftasindan 6nce olmus ise
migrasyon anormallikleri, gebeligin 24-34. haftalarinda periventrikiiler beyaz cevher
hasari, 34. gebelik haftasindan sonra ise gri cevher hasari goriilmektedir (Endisch ve ark.
2020).

2.3.5 Cogul Gebelik

Ikiz dogumlarda, tekli dogumlara gére daha yiiksek malformasyon ve SP siklig
bulunmaktadir. ikiz gebelikler arasinda, SP'li etkilenmis bir ikiz, digerinin de SP’ye sahip
olma riskini 15 kat artirir. EK olarak, bir ikizin intrauterin 6limii, gebeligin erken
doneminde meydana gelse bile, hayatta kalan ikizi SP igin belirgin sekilde artmis risk
altindadir (Nelson ve Blair 2015). Avustralya'da yapilan bir ¢calismada SP prevalansi tekil,
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ikiz ve lgiizlerde 1000 canli dogumda sirasiyla 1,6, 7,3 ve 28 idi. Arastirmacilar ayrica,
ikizlerden birinin 6liimii durumunda, SP riskinin 12/1.000'den 96/1.000'e yani sekiz kat
arttigin1 bildirmistir. Bu Kklinik gozlem, 6len ikizin, hayatta kalan ikizin beyin hasarina ve
daha sonra SP gelisimine yol agabilecek tromboplastin ve emboli salmasi ile agiklanmistir

(Stavsky ve ark. 2017).

2.3.6 Plasenta Aracili Gebelik Komplikasyonlari

Intrauterin gelisme geriligi, bebeklerde beyin hasarmna yol agarak diinya capinda
morbidite ve mortaliteye katkida bulunan o6nemli bir faktordir. Klinik olarak, hafif
ogrenme giicliikklerinden dikkat eksikligine, norodavranigsal sorunlara, serebral palsi,
epilepsi, diger biligsel ve noro-psikiyatrik bozukluklara kadar uzanmaktadir (Wixey ve ark.
2018). Fetal biiyiime kisitlamasinin SP prevalansi iizerindeki etkisi iyi bilinmektedir.
<1.500 gr agirhigindaki yenidoganlarda 1000 canli dogumda SP prevalanst 59,2 iken,
>2.500 gr agirligindaki yenidoganlarda 1000 canli dogumda SP prevalansi 1,33’tiir. Bu
iliski dogumdaki gebelik haftasindan bagimsizdir. iki bin on {i¢ yilinda Avustralya’da
yapilan 35 hafta ve lizerinde dogan 494 SP’li hastanin incelendigi arastirmada, hastalarin
%16,5'inde intrauterin biiylime gelisme geriligi vard: (Stavsky ve ark. 2017). Danimarka'da
yapilan bir ¢alisma da, SP prevalansinin 1000 canli dogumda 1,95 oldugu ve SP’nin,
gebelik haftasindan bagimsiz olarak artan bas/karin ¢evresi orani ve sefalik indeks ile
iligkili oldugu gosterilmistir. Bu nedenle, fetal biiylime kisitlamasi ile iligkili intrauterin

sliregler de noronal hasara ve ardindan SP'ye yol agabilir (Streja ve ark. 2015).

Plasenta dekolmani ile dogan bebeklerde uzun donemde SP, epilepsi, zeka geriligi
bildirilmistir. Bu durum plasenta dekolmaninin intrauterin hipoksiye neden olmasi ile
iliskilendirilmistir (Downes ve ark. 2017). Preeklampsinin SP i¢in risk faktorii olup
olmadig siirekli tartisma ve arastirma konusu olmustur. Preeklampsinin prematiirelikten
bagimsiz olarak norogelisim iizerindeki etkilerini aragtirmak {izere yapilan ¢aligmalarda
celigkili sonuglar elde edilmistir. Tiirkiye’de 2020 yilinda yapilan bir ¢alismada annede
preeeklampsi olmasimin nérogelisimi olumsuz etkiledigi bildirilirken (Akgakaya 2020),
2018’de Tiirkiye’de yapilan bagka bir ¢aligmada ise preeklampsinin ndrogelisim iizerine
olumlu ya da olumsuz etkisi saptanmamistir (Ovali 2018). Bagka bir ¢alismada normal
gebe kadinlarla karsilagtirildiginda, preeklampsili hastalarda, 6zellikle erken baslangigh
hastaligi olanlarda SP orami iki kat fazladir ve erken baslangi¢hi preeklampsinin, SP

gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu bildirilmistir (Mor ve ark. 2016). Norveg’te



retrospektif olarak yapilan ¢alismada 18 yil boyunca dogan yaklasik 1.000.000 ¢ocugun
prenatal Oykiisiinde %3 oraninda preeklampsi saptanmis, preeklampsiye maruz kalma ile

SP arasinda da belirgin bir iliski bulunmustur (Sun ve ark. 2020).

2.3.7 Akraba Evliligi

Akraba evliliklerinin SP prevalansini artirdigi yoniinde bulgular mevcuttur (Aydin
ve ark. 2005). Akraba evliliklerinin SP’deki roliinii arastiran calismalarda, akraba
evliliklerinin yogun oldugu toplumlarda SP daha sik (sirastyla 1.000 hastada 5,48-6,42 ve
3,18), goriilmektedir. Ulkemizde bu konuda cesitli calismalar yapilmis olup; SP’li
cocuklarda akraba evliligi oram1 %21-30,3’tiir (Cagliyan Tiirk ve Ozel 2018). Suudi
Arabistan’da yayimlanan bir makalede, SP’li 103 hasta dahilinde 56 akraba evliligi
goriildiigii ve akraba evliligi olanlarda SP riskinin, akraba evliligi olmayanlardan yaklagik
2,5 kat daha fazla oldugu bildirilmistir (Al Rajeh ve ark. 1991). Pakistan’da yapilan bir
calismada kuzen evliliklerinin SP i¢in yiiksek risk faktorii oldugu goriilmiistiir (Keramat ve
ark. 2022).

2.3.8 Genetik Etkenler

Genetik bozukluklarin SP 'nin etiyolojisinde giderek daha énemli bir rol oynadiklari
kabul edilmektedir (MacLennan ve ark. 2015). SP’li 151 hastanin tiim ekzon analizi
yapilarak incelendigi calisma da 14 hastada olasi genetik varyant oldugu goriilmiistir (May
ve ark. 2021). Yapilan ¢aligmalarda belirli bir gendeki bir mutasyon, hastaliga yol agacak
kadar siddetli olabilir. Hastaliga direkt olarak yol agmayan genetik mutasyonlar ise kisinin
SP riskini artirabilir. Ancak bu durum genetik veya ¢evresel faktorlerin kiimiilatif etkisi ile
olur. Klinik olarak, agiklanamayan SP formlarina sahip bireylerde mikroarray analizi bir
tan1 saglayabilir ve secilmis vakalarda tiim ekzom dizilimi bilgilendirici olabilmektedir
(Fahey ve ark. 2017). Ciinkii bu incelemelerle, hastalara ve ailelerine hastaligin nedeni,
niiks riski ve prognoz hakkinda daha iyi danigmanlik saglama firsatt dogmaktadir (Pearson
ve ark. 2019). Ozellikle SP’de genetik tetkik yapilmasim gerektirecek durumlar tabloda
verilmistir (Tablo 2.2) (Akgakaya 2020). Son on yilda yapilan galismalarin sonucunda
SP’nin monogenik sebeplerinden bazilar1 tanimlanmistir. Buna gére KCNC3 (potassium
voltage-gated channel subfamily C member 3) mutasyonlar1 otozomal dominant
spinoserebellar ataksi tip 13 ile, SPTBN2 (spectrin beta, non-erythrocytic 2) mutasyonlari
spinoserebellar ataksi tip 5 ile iligkililendirilmistir. Ayrica KANK1 (KN motif and ankyrin
repeat domains 1), AP4AML1 (adaptor related protein complex 4 subunit mu 1), AP4B1



(adaptor related protein complex 4 subunit beta 1), AP4S1 (adaptor related protein complex
4 subunit sigma 1), AP4E1 (adaptor related protein complex 4 subunit epsilon 1) ve ADD3
(adducin 3) genlerindeki mutasyonlar spastik tip SP ile iligkili bulunmustur (Fahey ve ark.
2017).

Tablo 2.2 Serebral Palside Genetik Tetkik Gerektirebilecek Klinik ve Norogoriintiileme
‘Kirmiz1 Bayraklar1” (Akcakaya 2020)

Ozellik

Normal beyin manyetik rezonans goriintiileme ya da lezyon ile korelasyon gostermeyen
hareket bozuklugu

Beyinmanyetik rezonans goriintiileme izole globus pallidus tutulumu

Perinatal travma Oykiisii olmaksizin ciddi hareket bozuklugu olmasi

Akrabalik 6ykiisii ve/veya aile agacinda hastaligin kalitimsal geg¢is gostermesi
Serebral palsi ile uyumlu 6ykii olmasina ragmen dismorfik bulgular olmasi

Hipotoni

Rijidite

Parapleji

Motor tutulum ile mental tutulumun korelasyon gostermemesi (tetraplejiye ragmen
minimal veya mental etkilenme olmamasi ya da minimal motor tutuluma ragmen ileri
mental etkilenme)

Norogelisimsel gerileme ya da semptomlarda ilerleyici kotiilesme

2.3.9 Konjenital Anomaliler

Konjenital anomaliler, 6zellikle zamaninda dogan ¢ocuklarda, SP igin gii¢lii bir risk
faktoriidiir (Goldsmith ve ark. 2019). Konjenital anomaliler; genetik veya kromozomal
faktorlere, teratojenlere maruz kalmaya, yetersiz beslenmeye veya cesitli faktorlerin bir
kombinasyonuna sekonder olabilirler. Konjenital anomaliler, SP'li ¢ocuklarda genel
pediatrik popiilasyona gore hem MSS hem de diger organ sistemleri agisindan daha sik
goriilmektedir. SP'li ve major konjenital anomalileri olan g¢ocuklar, major konjenital
anomalisi olmayan SP’li ¢cocuklara gore ciddi kaba motor fonksiyon bozuklugu agisindan

daha yiiksek riske sahiptir (Manlongat ve ark. 2020).

Yapilan ¢alismalarda SP'li ¢ocuklarin %10-40’1inin dogustan bir malformasyona
sahip oldugu gosterilmistir. Zamaninda dogan cocuklarda beyin malformasyonlari en
yaygin iken, erken dogan c¢ocuklarda kalp ve gastrointestinal malformasyonlar1 daha
yaygindir (Sévere ve ark. 2020). En sik goriilen serebral anomaliler mikrosefali ve
hidrosefali iken, en sik goriilen beyin dis1 anomaliler ise dolasim sistemi anomalileridir

(Goldsmith ve ark. 2019).
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2.3.10 Postnatal Donem

Postnatal SP, siklikla neonatal donemin disinda ve 5 yasindan once yaralanma
olarak tanimlanir. SP vakalarinin %10'undan azini olusturur. Neredeyse tiim postnatal SP
vakalarina kafa travmasi, bogulma olaylar1 veya menenjit neden olur. Amerika Birlesik
Devletleri'nde, belgelenmis postneonatal nedenleri olan SP vakalari, tiim vakalarin %6-
10'unu olusturmaktadir. Yenidogan sonrasi edinilen birgok SP vakasi, ¢ocuk yaralanmasi
olasiligin1 azaltmak i¢in tasarlanmis halk sagligi programlar1 aracilifiyla Onlenebilir

(Michael-Asalu ve ark. 2019).

2.3.11 intrakraniyal Kanama

Germinal matriks kanamasi - intraventrikiiler kanama ve beyaz cevher hasari,
prematiire bebeklerde sik goriilen ve beyin hasarinin en 6nemli nedenlerini olusturan

nérolojik komplikasyonlardir (Onal 2017).

Yenidogan bilimindeki gelismeler sonucunda, ¢ok diisik dogum agirlikhi
prematiirelerin Sagkalim oranlar yaklasik %70’lere c¢ikarken intraventrikiiler kanama
(IVK), mortalite ve morbiditede 6nemli bir yer tutmaktadir. Beyin kanamalar1 germinal
matriks kaynaklidir. Germinal matriks, néroglial onciil hiicreleri barindiran, hizli ¢ogalan,
kanlanmanin fazla oldugu, genis, diizensiz, frajil, immatiir kapiller damarlardan zengin bir
bolgedir. Fetal ventrikiiler sistem komsulugunda yer alan bu yapi, 36. gebelik haftasinda
kaybolmaktadir. Intraventrikiiler kanamalarin yaklasik yaris1 yasamm ilk 6 saatinde
olurken, postnatal 5. giinden sonra kanama olmasi1 genellikle ender bir durumdur. Kanama
patogenezinde serebral kan akimindaki degisikliklerin 6nemli bir rolii vardir. Serebral
otoregiilasyon sayesinde serebral kan akiminda kritik degisikliklerin gdzlenmesi
beklenmez. Ancak prematiire bebeklerde, bu kompansatuar mekanizmanin tam geligsmedigi
ve bu nedenle kan basinglarindaki ani degisikliklerin beyin iizerine direkt etkisinin oldugu
bilinmektedir. Diislik gebelik haftasi, diisiik dogum agirligi, hipotansiyon, serebral
otoregiilasyonu bozmaktadir. Kraniyal ultrason kullanimi beyin kanamalarinin daha iyi
anlasilmasia yardimci olmaktadir. Ultrasonda intraventrikiiler kanama evreleme sistemi
tabloda gosterilmistir (Tablo 2.3) (Ozek ve Kersin 2020). Bu dereceler prognostik acidan
onemlidir. Derecenin siddeti ile SP gelisme riski artar. Bir calismada SP riskinin evre 1’de
%09, evre 2'de %11, evre 3'te %36 ve evre 4'te %76 oldugu bildirilmistir (Upadhyay ve ark.
2020).
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Tablo 2.3 Kranial Ultrasonografiye Gore Intraventikiiler Kanama Evrelemesi (Ozek ve
Kersin 2020).

Evre Kanama Tiirleri

Evre 1 Germinal matriks kanamasi (ventrikiil icine kanama yok veya minimal)

Evre 2 Parasagittal kesitte ventrikiiliin %10-50’sini dolduran intraventrikiiler kanama

Evre 3 Ventrikiilin %50’den fazlasin1 dolduran ve ventrikiil genislemesi yapan
intraventrikiiler kanama

Evre 4 Periventrikiiler beyaz cevherde hemorajik infarkt

Beyaz cevher hasar1 patogenezinde ise; prematiire bebegin immatiir beyaz cevheri
hipoksi-iskemi ve inflamasyona ¢ok duyarlidir. Bu etkiler, mikroglialarin aktivasyonuna ve
serbest radikallerin salinimu ile gelismekte olan beyaz cevherde oligodendrositik hiicrelerde
hasara ve sonugta hiicre 6liimii, maturasyonda duraklama ve myelinizasyon bozukluguna
yol agar (Upadhyay ve ark. 2020). Beyaz cevher hasari, en agir sekliyle kistik PVL veya
daha hafif formda kistik olmayan beyaz cevher hasari seklinde olabilir. PVL gelisimi bazi
durumlarda dogumdan sonraki ilk ii¢ hafta icinde ortaya ¢ikar. PVL ile kist gelisimine
Kistik PVL denir. Bu tip kistik PVL’si olan bebeklerde SP gelisimi i¢in daha biiyiik bir risk
vardir. Genel olarak, siddetli kanamasi olan prematiire bebeklerde SP gelisme riski daha

yiiksektir (Onal 2017).

2.3.12 Mekonyum Aspirasyonu

Mekonyum aspirasyonu, fetiisiin anne karnindayken mekonyum olarak adlandirilan
ilk gaitasini1 yapmasi ile bebegin dogumda nefes almaya baslamasiyla agizda bulunan sivi
ve salgilar1 aspire etmesi durumudur. Yenidogan mekonyumla boyanmis amniyotik siviy1
aspire ederse, ciddi vakalarda hipoksi, pulmoner hipertansiyon ve kardiyopulmoner
yetmezlige yol acabilen solunum sikintisina ve aspirasyon pnomonisine yol agabilir.
Siddetli mekonyum aspirasyonu yasayan zamaninda dogan bebeklerin %41'inde motor
veya biligsel eksiklikler olmaksizin konusma gecikmesi veya hafif hipotonisite gibi hafif
kusurlar gelisebilir. Ayrica %7'sinde SP, %14'inde diger ciddi uzun vadeli gelisimsel

engeller gelisebilmektedir (Michael-Asalu ve ark. 2019).

2.4. Patogenez

SP, beyin korteksindeki birinci motor ndronlarin zedelenmesi sonucu gelisir.
Birinci motor ndronlar istemli hareketi baglattig1 gibi spinal 6n boynuzdaki ikinci motor
noron islevlerini baskilama gorevini de yapar. Zedelenme sonucu birinci motor néronlarin
baskilayic1 gorevleri azalir. Korteksten, kortikospinal ve retikiilospinal yollarla gelen

uyarilar azalarak kas kontrolii bozulur ve kas tonusu artar. Gebeligin ilk lic ayindan 24.

12



haftaya kadar olan donemde, ndronlarin Oncii hiicrelerinin organizasyonu, gogli ve
proliferasyonu ile karakterize olan kortikal ndrogenez meydana gelir. Bu donemde fetiis,
genetik eksiklikler, enfeksiyonlar veya lisensefali, polimikrogiri, kortikal displazi ve
sizensefali gibi malformasyonlara neden olan toksik olaylardan etkilenebilir. Gebeligin
ikinci evresinde, aksonal ve dendritik biiylime, miyelinlesme, sinaps olusumu gibi
gelisimsel olaylar gerceklesir. Beyin gelisiminin bu asamasinda iskemi, hipoksi gibi
cevresel faktdrler devreye girer ve SP'ye neden olur (Upadhyay ve ark. 2020). intrauterin
donemdeki beyinde olusan bu farkli gelisim paternleri sonucunda klinik bulgular
farklilagsmaktadir. Klinik bulgular lezyonun tipine, olustugu zamana, bulundugu bolge ve
genisligine gore degismektedir. Ornegin serebral iskemi intrauterin 20. haftadan once
olmussa migrasyon anomalileri; 26-34. haftalarda olmugsa PVL, 34-40. haftalarda olmussa
kortikal ve derin gri cevherde fokal ve multifokal serebral zedelenmeler, bazal ganglion ve

talamus lezyonlari, orta serebral arter infarkti ortaya ¢ikmaktadir (Marret ve ark. 2013).

2.5. Siiflandirma

SP'nin alt tipini ve islevsel durumunu karakterize etmek icin ayr1 smiflandirma
semalar1 kullanilmaktadir. SP alt tiplendirmesinin yapildigi néro-anatomik siniflamada,
klinik bulgular MSS’deki tutulum alani ile korele olarak ortaya ¢ikmaktadir. Motor korteks
alanin etkilenmesi sonucunda spastik ve flask (gevsek) SP, bazal ganglion tutulumu atetoik
SP ve serebellar tutulumda ataksik SP’ye yol agar. Islevsel smiflandirmalarda, islevsel
(motor) yetenekler ve/veya hareket kisithiliklar1 temel alinmaktadir. Bu siniflamanin
faydasi hastalarin islevsel diizeylerine uygun bakim saglama konusunda klinisyenlere
yardimct olmasi, ebeveynler ve bakicilar ile gergekgi rehabilitasyon hedeflerin
belirlenebilmesidir (Karahan ve Orak 2021).

2.5.1 Noro-Anatomik Simiflama

Motor fonksiyon, tonus ve postiir bozuklugun temel alindig: bu smniflamaya gore
SP; spastik tip (bilateral ve unilateral), diskinetik tip (koreatetoik ve distonik), ataksik tip
ve mikst tipten olugmaktadir (Sekil 2.2) (Upadhyay ve ark. 2020).
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Sekil 2.2 Serebral Palsi Tipleri (Upadhyay ve ark. 2020)

SP tiplerinde patoloji-etyoloji ve klinigin 6zetlenmis hali tabloda verilmistir (Tablo
2.4) (Gowda 2020).

Tablo 2.4 Serebral Palsi Tipleri, Patogenezi, Etyolojisi ve Klinigi (Gowda 2020)

Serebral Palsi Tipleri  Patoloji Etyoloji Klinik
Spastik dipleji Periventrikiiler Prematiirite Gorme bozuklugu,
l6komalazi hiperaktivite
Spastik quadripleji Multikistik ensefalopati  Perinatal/intrauterin Diisiik zeka diizeyi
serebral malformasyon  hipoksik iskemik Epilepsi
ensefalopati bulbar zay1flik
Spastik hemipleji Beyin hasar1 (enfarktiis, Hipoperfiizyon, Epilepsi, 6grenme
nekroz) kanama, genetik gibi giicligii
dogum oncesi olaylar
Diskinetik Bazal ganglionda Perinatal asfiksi Isitme bozuklugu
bilirubin birikimine Kernikterus
bagli status marmaratus
Ataksik Serebellar lezyonlar Prenatal (genetik) Motor gecikme

2.5.1.1 Spastik Serebral Palsi

En sik goriilen ve en fazla norolojik bulgu saptanan SP tipidir. Spastisite, derin
tendon reflekslerinde (DTR) artma, patolojik refleks pozitifligi gibi {ist motor ndron
bulgular1 goriiliir (Eggink ve ark. 2017). Spastisite {ist ekstremite de dirsekte, bilekte ve
parmaklarda fleksiyona sebep olur. Alt ekstremite de ise kalgada fleksiyona, uylukta
addiiksiyona sekonder bacaklarda makaslamaya, dizlerde fleksiyona, ayaklarda pes

ekinovarusa, ve ayak bas parmaginin hiperekstansiyonuna sebep olur (Levitt ve Addison
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2018). On iki merkezli yapilan bir ¢alismada SP tipleri yiizdeleriyle Tablo 2.5’te
verilmistir (Cans 2000).

Tablo 2.5 Serebral Palsi Alt Tipleri Yiizdesi (Cans 2000)

Serebral Palsi Alt Tipleri

Dogum Merkez Hasta Hemipleji Dipleji Kuadripleji Diger
yillar Sayisi (%) (%) (%) (%)
1982-1984 Fransa 186° 22 14 36 28
1984-1991 Iskogya, Ingiltere 502 21 22 33 24
1966-1975 Irlanda 254 33 25 20 22
1987-1991 Kuzey Irlanda, 319 34 19 30 17
Ingiltere
1987-1990 Isveg 206 34 45 9 12
1976-1981 Giiney Irlanda 258° 25 44 17 14
1991-1993 Ingiltere 222° 35 13 43 9
1984-1991 Ingiltere 697 24 13 (2% - 15
4 (3"
44 (4°)
1975-1986 Almanya 249° n/a 59 (29 - 7
14 (39
20 (4%
1984-1989 Ingiltere 497 36 22 35 7
1983-1986 Danimarka 324° 18 55 10 17

# Postneonatal vakalar hari¢ tutulmustur.
® Etkilenen uzuvlarin sayisi

¢ Bozuklugun baskin lokalizasyonu dikkate alinarak etkilenen uzuvlarin sayisi

2.5.1.1.1 Spastik Kuadripleji

Eslik eden problemler ve motor sakatligin ciddiyeti agisindan en agir SP tiirtidiir.
Ust ekstremite alt ekstremiteye gore daha fazla etkilenir (Sadowska ve ark. 2020). Agir
vakalarda hastanin kollar1 i¢ rotasyonda, dirsekleri ekstansiyonda ve elleri yumruk
seklindedir. Spastisite 2-3 aylikken baslayabilir. ilerleyen dénemlerde spastisiteye bagl
eklem kontraktiirleri de gelisebilir. Erken siit cocuklugu doneminde opustotonik postiir ve
ilkel reflekslerin (asimetrik tonik boyun ve Moro refleksleri) kaybolmadigi gozlenir.
Etyoloji prematiirelerde ciddi PVL’ye baglidir. Term infantlarda ise ciddi PVL,
gelisimsel beyin anomalileri (lizensefali, holoprosensefali, pakigri gibi), intrauterin
enfeksiyonlar, hidrosefali, enfarkt, perinatal asfiksi veya diger norogenetik sebeplere
baghdir (Sankar ve Mundkur 2005). Term ve perinatal asfiksi oykiisii olan bebeklerin

beyin manyetik rezonans goriintilemesinde (MRG) multikistik ensefalomalazi,
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porensefalik kistler saptanir. Bazal ganglia tutulumu ve PVL ise nadiren rastlanir. Preterm

bebeklerde ise en sik patoloji PVL’dir (Kartal ve ark. 2016).

Erken donemlerde motor gelisim basamaklarinda gecikme, mikrosefali, mental
retasdayon, disartri, epilepsi ve sasilik sik eslik eden problemlerdir (Sahin ve ark. 2021).
En sik eslik eden problemler mental retasdayon ve epilepsidir. Ayrica bulbar etkilenme
hastalarin hayat kalitesini etkilemektedir. Bulbar etkilenme ile yutma ve konusma giicliigii,
orofaringeal kaslardaki yetersizlik nedeniyle beslenme giicliigii ve aspirasyon pndémonisi
gorlliir. Hastalarin yaklasik 1/4’t bakima muhtagtir. Kuadriplejik hastalarin 2 yas
civarinda desteksiz oturmasi ilerde yiirliyeceginin gostergesi olarak kabul edilebilir.
Spastik kuadriplejik hastalarin ancak 1/3’{ destekli veya desteksiz yiiriiyebilir. (Murphy ve
Such-Neibar 2003).

2.5.1.1.2 Spastik Dipleji

SP'li ¢ocuklarn %35’inde, SP'nin en yaygimn klinik fenotipi olan spastik dipleji
vardir (Patel ve ark. 2020). Hastalarda alt ekstremitelerde DTR artar; bir kisminda
Babinski ve klonus pozitiftir. Ayaklarda ekinovarus pozisyonu gelisebilir. Hastalarda tipik
diplejik yiiriiylis bigimi (kal¢ada, dizde fleksiyon ve adduksiyon, kollarda fleksiyon ya da
ekstansiyonun goriildiigii; one egilerek ve parmak uglarina basarak yiiriime) gelisir.
Hastalarin yarist 3 yasinda ytirtiyebilir. Siit gocuklugu doneminde koltuk altlarindan tutup
kaldirildiklarinda bacaklarda ¢aprazlama olmasi spastik dipleji i¢in tipiktir (Graham ve ark.
2016). Diplejik vakalarin bircogu ilk donemde hipotoniktir. Sonrasinda kas tonusunda

artma sonucunda spastisite belirginlesir (Sahin ve ark. 2021).

Spastik  dipleji, 20-34. gebelik  haftalar1  arasindaki  olgunlasmamis
oligodendrogliadaki hasardan kaynaklanir. Norogoriintilemede en sik  goriilen
noropatolojik bulgu PVL’dir (Patel ve ark. 2020). Prematiirelerde PVL, beyaz cevhere kan
akimimin yetersiz olmasi, oligodendroglialarin iskemi-reperflizyon sonrasi ortaya ¢ikan
serbest radikaller ve glutamattan ciddi anlamda etkilenmesi ile hiicrelerin apaptozisi
sonucu gelisir. Beyaz cevherin etkilenmesinin ciddiyeti oligodendroglialarin dagilimiyla
iligkilidir (Sahin ve ark. 2021). Spastik dipleji de hem motor kortikospinal hem de
talamokortikal yollar etkilenir. Spastik diplejili ¢ocuklarin ¢ogu normal biligsel isleve ve

bagimsiz ambulasyon i¢in iyi prognoza sahiptir (Patel ve ark. 2020).
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2.5.1.1.3 Spastik Hemipleji

Hemipleji, iist ekstremitenin alt ekstremiteye gore daha ciddi sekilde etkilendigi
ayni taraf iist ve alt ekstremitelerin hasar gormesi olarak tanimlanir. Hemipleji, tiim SP
tiplerinin 1/3’tinden fazlasini olusturur, diger SP tiplerine gbre prognozu daha iyidir (El-
Shamy ve El Kafy 2021). Spastik hemipleji en sik olarak zamaninda dogan bebeklerde
goriiliir ve cogu vaka prenatal veya perinatal inme nedeniyledir. Diger sebepler ise
sizensefali, kanama bozukluklari, enfeksiydoz nedenler ve konjenital kalp hastaliklaridir.
Pretermlerde ise ¢ogu zaman sebep asimetrik PVL’dir. Spastik hemiplejili cocuklarin cogu
normal biligsel yeteneklere sahiptir, bagimsiz yiiriimeyi siirdiirebilir ve yiiksek diizeyde

islevsel yeteneklere sahiptir (Patel ve ark. 2020).

Klinik bulgular 5 aya kadar gozden kacabilir. Yakalama refleksinin tek tarafl
devam etmesi ve erken el tercihinin olmasi siiphe uyandirir. Hemiplejik tarafta DTR artar,
Babinski ve klonus pozitiflesebilir ve tonus artmistir. Oturma genelde gecikmez, 2 yasina

kadar yiiriime becerilerini kazanirlar (Sahin ve ark. 2021).

Beyin MRG’sinde tutulan ekstremitenin karst hemisferinde atrofi ve lateral
ventrikiilde dilatasyon saptanir. Orta serebral arter tikanikliginda ise o bolgelerde infarkt
goriiniimii saptanir (Menkes ve ark. 2005). Hemiplejik SP’li hastalarda, kanama ya da bir
arter sulama alanina uyan infarkta ikincil porensefalik kist olusumu dikkat ceker
(Ayanoglu ve Tosun 2021). Hastalarin yaklasik %70’inde jeneralize ya da parsiyel
konviilziyonlar goriiliir. Konviilziyonlar yenidogan déneminde baslamigsa tekrarlama riski

cok yiiksektir (Sahin ve ark. 2021).

2.5.1.2 Diskinetik Serebral Palsi

Cocukluk c¢agi distonisinin en sik nedenidir (Eggink ve ark. 2017). Diskinetik SP,
SP'li tiim ¢ocuklarin %6-15'ini olusturur ve spastik SP'den sonra en sik goriilen ikinci
formdur. Diskinetik SP'li ¢cocuklarin ¢ogunda bazal ganglionlarda ve talamusta veya her
ikisinde de lezyon wvardir. Diskinetik SP'li ¢ocuklar ve gen¢ yetiskinler, motor
bozukluklardan dolay1 hareketlilik ve el becerisinde sinirlamalar yasarlar. Bu motor
bozukluklar, istemsiz hareketler ve kas tonusundaki degisiklikler yani distoni ve
koreoatetoz ile karakterizedir. Bununla birlikte, diskinetik SP'li ¢ocuklarin ¢ogu ciddi

sekilde etkilenir, yaklasik %70-80' kaba motor islevsel siniflandirma sisteminde (KMISS)
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seviye 4-5 ve ince motor islevsel siniflandirma sistemi (IMISS) seviye 4-5tir

(Haberfehlner ve ark. 2020). ikiye ayrilir.

2.5.1.2.1 Koreoatetoik Serebral Palsi

Kore, hizli silkinme ya da kismi istemsiz hareketler; atetoz ise yavas, siirekli
degisen, solucanvari ya da biikiilme seklindeki hareketlerdir. Istemsiz hareketler tiim
ekstremiteleri etkiler. Fakat iist ekstremitelerde daha belirgindir (Menkes ve ark. 2005).
Siklikla prematiirelerde bilirubin ensefalopatisi ile iliskili iken termlerde perinatal asfiksi
ile iliskilidir. Koreoatetoik hareketler, yiizde mimik kaslarinda koordinasyon bozuklugu
sonucu anormal mimiklere ve dilin disa hareketine yol acar. Oral motor disfonksiyon
nedeniyle konusma bozukluklari, salya akmasi ve yutma giicliikleri ortaya ¢ikar (Sahin ve
ark. 2021). Beyin MRG’de talamusta ve putamende bilateral sinyal artis1 tipik lezyonlardir
(Sun ve ark. 2018).

2.5.1.2.2 Distonik Serebral Palsi

Istemli hareketle artan yavas torsiyonel (gdvdenin biikiilmesi gibi) kasilmalar ve
anormal durus gozlenir. Istemsiz hareketler daha cok gdvde kaslar1 ve ekstemitelerin
proksimalinde etkilidir. Boyunda ve kafada yavas ve kalici distonik durus goriilebilir.
Distoni genellikle perinatal asfiksi sonrasinda olur. Ortaya ¢ikis zamani ¢ok degisken
olabilmektedir (Cerovac ve ark. 2007). Istemsiz hareketlerle karakterize bir hareket
bozuklugu olan distoni, SP'li ¢ocuklarda en sik goriilen agri nedenlerden biri olarak
belirtilmistir (Harvey ve ark. 2021). Distonik SP’ye %27-40 siklikla konviilziyon, yaklasik
%30’una da sasilik eslik eder (Cerovac ve ark. 2007).

2.5.1.3 Ataksik Serebral Palsi

Ataksik SP en az goriilen SP tipidir. SP'li ¢ocuklarin %10’undan daha azinda
gorilir (Dan 2020). Ataksik SP, ekstremitelerin ve govdenin kuvvetini, ritmini ve
postiiriinii etkileyen, anormal durus veya hareket kaliplar1 ve bozuk kas koordinasyonu ile
karakterizedir. Bu da denge kaybina, postir bozukluguna ve bozuk ekstremite
koordinasyonuna yol agar (Yoo ve ark. 2021).

Ataksik SP perinatal donemde gelisimsel serebellar bozukluklara bagli olarak
ortaya ¢ikmakla birlikte mitokondriyal hastaliklar ve Joubert sendromuna bagli da ortaya

cikabilir. Nistagmus, dismetri, hipotoni ve genis tabanli yiirime ve romberg bulgusu
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saptanir. Ince motor becerilerde gerilik vardir. Yiiriimeye baslayana kadar ataksi tanist
konmaz. Yiiriimeden Onceki tek belirti hipotonidir. Yiiriime 3-4 yasa kadar gecikebilir.

Sallanarak ve genis tabanl yiiriirler (Sahin ve ark. 2021).

2.5.1.4 Mikst Tip Serebral Palsi

Hem piramidal hemde ekstrapiramidal bolgenin birlikte hasarlanmasi sonucu
olusur. En yaygin birliktelik spastisite ve atetoid hareketlerin beraber olmasidir (Jones ve
ark. 2007).

2.5.2 islevsel Siiflama

Cocuk gelisimi, kaba motor, ince motor, sozlii iletisim ve sosyal iletisim olmak
lizere dort ana baslikta incelenir. Saglikli ¢ocuk gelisimi bu 6dlgiitlerin yasla uyumlu olarak
ilerleyip ilerlememesi ile degerlendirilir (Hidecker ve ark. 2011). SP islevsel
siiflandirmalarinda; kaba motor islev, ince motor islev, iletisim ve oromotor/orofarengeal
islev kisithiliklar1 esas alinmaktadir. Bu testler hekim i¢in kolay uygulanabilir, gézlemci ici
ve gozlemciler arasi giivenilirligi yiiksek olan testlerdir (Palisano ve ark. 2008). Bu
siniflandirmalar hastanin toplum iginde islevsel ve sosyal uyumunu degerlendirir ve
uyumunu bozan sorunlar iizerinden tedavi programlamasi uygulamaya olanak verir
(Karahan ve Orak 2021). SP islevsel siniflamasi tabloda ayrintili sekilde gosterilmistir
(Tablo 2.6) (Sellers ve ark. 2014).

2.6. Tam

SP’ye 6zgii bir tan1 yontemi yoktur. Bu yiizden SP tanis1 koymak gorece zordur.
Tan1 etyolojiye gore degil, dykii ve klinik bulgulara dayanarak konur. Iyi bir anamnez SP
tanisin1 diglatabilir. SP statik bir ensefalopati oldugundan anamnezde, belli bir zamana
kadar normal gelisim gosteren oOzelliklerin kaybi var ise SP dislanip progresif
ensefalopatiler diisliniiliir. Aile Oykiisii ve ailede benzer hastalik 0ykii olmasi genetik
hastaliklar1 diislindiirmelidir. Perinatal, natal ve postnatal dykii ¢ok iyi sorgulanmalidir
(Olgiilii ve Gokben 2021). Klinikte ise tanimlayici dzellikler vardir. Spastisite, istemsiz,
kontrol edilemeyen, tekrarlayan, stereotipik hareketler, hiperkinezi ve hipotoni, hipokinezi
ve hipertoni, hareket esnasinda koordinasyon bozuklugu gibi bulgular klinik siniflamada
onemlidir (Vitrikas ve ark. 2020). Arastimacilar ve klinisyenler bu sebeplerden &tiirii SP
tanisitmt dogru ve erken bir sekilde koyabilmek icin c¢esitli siniflamalar ve testler

gelistirmiglerdir (Novak ve ark. 2017).
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Tablo 2.6 Serebral Palsi islevsel Siniflamasi (Sellers ve ark. 2014)

Seviye Kaba Motor Islev Smiflama Ince Motor Islev lletisim Islev Smiflandirma  Yeme ve Igme Yetenegi
Sistemi (Gross Motor Siniflama Sistemi Sistemi (Communication Siniflama Sistemi (Eating
Function Classification (Manual Abilities Function Classification and Drinking Ability
System) Classification System) System) Classification System)
| Kisitlama olmaksizin yiiriir. Nesneleri kolayca basarili  Tanidik ve tanidik olmayan  Giivenli ve verimli bir
sekilde tutabilir kisilerle etkili ve verimli sekilde yer ve iger
alic1 ve verici
I Kisitlamalarla yiiriir. Cogu nesneyi diisiik Tanidik ve tanidik olmayan  Giivenli bir sekilde yer ve
hiz/kalite ile tutar kisilerle etkili fakat yavas icer ancak verimlilik
akish alic1 ve/ veya verici acisindan bazi sinirlamalar
vardir.
i Elle tutulan hareketlilik Nesneleri zorlukla veya Tanidik kisilerle etkili alict ~ Bazi giivenlik sinirlamalari
araglarimi kullanarak yiirtr. yardimla tutabilir Ve Verici olan yiyecek ve i¢ecekler;
verimlilikte sinirlamalar
olabilir
v Kendi kendine hareket Nesneleri tutabilmek icin ~ Tanidik kisilerle tutarsiz Belirgin giivenlik
siirlanmigtir. Motorlu devamli erigkin yardim ve alic1 ve/veya verici kisitliliklartyla yer ve iger.
hareketlilik aracim destegine gereksinim
kullanabilir. duyar.
\Y Elle itilen bir tekerlekli Nesneleri kontrol edemez  Tanidik kisilerle nadiren Giivenli bir sekilde yiyip

sandalyede tasinir.

etkili verici ve alici

icememe — beslenme
saglamak i¢in tiiple
beslenme diisiiniilebilir
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Aragtirmacilar yayinlanan literatiirii sistematik olarak gozden gecirerek SP'yi erken
bebeklik doneminde dogru bir sekilde teshis etmenin miimkiin oldugunu gostermislerdir

(Novak ve ark. 2017).

o <5 aylik (diizeltilmis yas) bebeklerde SP riskini tespit etmek i¢in tahmine
dayali araglar; neonatal beyin MRG (%86-89 duyarlilik), Prechtl Genel
Hareketlerin Niteliksel Degerlendirmesi (%98 duyarlilik) ve Hammersmith
Bebek Norolojik Muayenesi (%90 duyarlilik) (Patel ve ark. 2020).

e >5 aylik (diizeltilmis yas) bebeklerde SP riskini tespit etmek igin tahmine
dayali araglar; beyin MRG (%86-89 duyarlilik), Hammersmith Bebek
Norolojik Muayenesi (%90 duyarlilik) ve Kiigiik Cocuklarin Gelisimsel
Degerlendirmesi (%83 duyarlilik) (Patel ve ark. 2020).

Titiz bir klinik 6ykiiye, beyin MRG taramasina ve standartlagtirillmis ndéromotor
degerlendirmesine dayanarak SP, erken bebeklik doneminde dogru bir sekilde teshis
edilebilmesi miimkiin olsa da, ¢ogu zaman SP tanisin1 yasamin ilk 1-2 yilinda kesin olarak
konulmasi zordur. Dogumda bilinen herhangi bir risk faktorii olmayan bebeklerin
ebeveynleri gecikmis veya atipik néromotor gelisimsel ilerleme fark ettiklerinde ilk olarak
tibbi yardima gelirler. SP tanis1 genellikle 2 yasindan sonra daha giivenilirdir, ¢tinkii SP'yi
diisiindiiren erken belirti ve semptomlar aslinda normal bir varyasyon veya gelisimsel
gecikme olabilir (Patel ve ark. 2020). Serebral palside erken belirtiler tablo verilmistir
(Tablo 2.7) (Patel ve ark. 2020).

Tablo 2.7 Aylara Gore Serebral Palsi Erken Belirtileri (Patel ve ark. 2020)

Ay Belirtiler

3-6 aylik bir bebekte Sirt iistli yatarken kaldirildiginda bag geriye diiger.
Sert bebek
Gevsek bebek
Birinin kollarina sarildiginda sirt1 ve boynu asir1 uzuyor gibi
gorunur
Bacaklar tutuldugunda sertlesir ve caprazlanir veya makaslanir.

6-10 aylik bir bebekte =~ Her iki yonde de yuvarlanmaz
Elleri bir araya getiremez
Ellerini agzina gotiirmede giicliik ¢eker
Digerini yumruklu tutarken sadece bir eliyle uzanir

10 ayliktan biiyiik bir Dengesiz bir sekilde siiriiniir, bir el ve bacakla iterek kars1 eli ve
bebekte: bacagini siiriikler.
Kalga iizerinde kayar veya dizleri lizerinde ziplar, ancak dort
ayak iizerinde emekleyemez.
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Beyin hasar1 diislinlilen her hasta da kraniyal gorlintileme yapilmalidir. Altin
standart goriintiileme beyin MRG’dir (Dutra ve ark. 2019). Ancak 2 yas oncesi ¢ekilen
MRG’ler spesifik olmayan beyaz cevher lezyonlar1 olabilecegi ve myelinizasyon
tamamlanmadig1 i¢in 2 yas sonrasinda tekrar1 gekilebilir (Olgiilii ve Gokben 2021).
SP’deki beyin MRG bulgular1 asagidaki tabloda siniflandirilmistir (Tablo 2.8)
(Himmelmann ve ark. 2017).

Tablo 2.8 Serebral Palsi Beyin Manyetik Rezonans Goriintiileme Bulgular1 (Himmelmann
ve ark. 2017)

A. Gelisim bozukluklari A.1. Kortikal olusum bozukluklar
A.2. Diger gelisme bozukluklar1 (6rnekler:
holoprozensefali Dandy-Walker malformasyonu,
korpus kallozum agenezisi, serebellar hipoplazi)

B. Baskin beyaz cevher yaralanmasi B.1. Periventrikiiler 16komalazi (hafif/siddetli)
B.2. Intraventrikiiler kanama veya periventrikiiler
hemorajik enfarktiis sekeli
B.3. Periventrikiiler 1okomalazi ve intraventrikiiler
kanama sekellerinin kombinasyonu

C. Baskin gri madde hasar1 C.1. Bazal ganglion/talamus lezyonlar1
(hafif/orta/siddetli)
C.2. Sadece kortiko-subkortikal lezyonlar
(parasagital dagilimda doniim noktasi
lezyonlari/multikistik ensefalomalazi) C3
kapsaminda degildir
C.3. Arteriyel enfarktiisler (orta serebral arter/diger)

D. Cesitli (6rnekler: serebellar atrofi,
serebral atrofi, gecikmis
miyelinasyon, B kapsaminda olmayan
ventrikiilomegali, B kapsaminda
olmayan hemoraji, beyin sap1
lezyonlari, kalsifikasyonlar)

E. Normal

Bilateral spastik SP'de olgularin %90’inda beyin MRG anormaldir; en stk PVL
gozlenir (%60); kortikal veya derin gri cevher hasar1 veya beyin gelisimsel bozuklukluklar
daha az goriilir (%10-15). Periventrikiiller beyaz cevher hasarina, prematiirelerde,
matiirlere gore daha sik rastlanir. Hemiplejik SP'de anormal beyin MRG bulgusu %90
oranindadir; bunlar beynin gelisimsel bozukluklar1 (%16) (fokal kortikal displazi,
unilateral sizensefali vs), PVL, fokal periventrikiiler gliozis veya posthemorajik
porensefalik lezyonlar (%36), kortikal veya derin gri cevher hasar1 (%31) seklindedir.
Diskinetik SP'de, bazal gangliyon ve talamus lezyonlari, PVL ile beraber goriilebilir.
Ataksik SP'de, beyin MRG, nadiren anormaldir (Olgiilii ve Gokben 2021).
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SP belirtileri gosteren bir hastada, tablodaki durumlarin varhiginda, tani tekrar
gbdzden gecirilmelidir (Tablo 2.9). Ozellikle genetik/metabolik nedenler agisindan hasta
tekrar degerlendirilmelidir (Sahin ve ark. 2021).

Tablo 2.9 Serebral Palside Taninin Tekrar Degerlendirilmesini Gerektiren Bulgular
(Sahin ve ark. 2021)

Ozellik

Oykiide beyin hasar1 agisindan herhangi bir perinatal risk faktdriiniin olmamasi
Aile 6ykiisiinde benzer norolojik belirtileri olan kardeslerin olmasi

Baslangigta gelisimin normal olmasi sonra motor semptomlarin baglamasi
Norogelisimsel gerileme

Progresif norolojik belirtilerin olmasi

Motor semptomlarin paroksismal olmasi veya belirgin dalgalanma gostermesi
Katabolik durumlarda (atesli hastalik gibi) klinik bulgular da kétiilesme olmasi
Izole jeneralize hipotoni olmasi

Belirgin ataksi olmasi

Derin tendon reflekslerinin hipoaktif veya alinmamasi, duyu kaybi

SP klinik bir tan1 oldugu i¢in ayirict taninin dikkatli yapilmasi gerekir. SP’yi taklit
edebilen durumlar arasinda norodejeneratif bozukluklar, metabolizma hastaliklari,
omuriligin gelisimsel anormallikleri, noromiiskiiler hastaliklar, hareket bozukluklar1 ve
neoplaziler bulunur. SP ayirici tanisindaki hastaliklarin ayri olarak siniflandirilmasi tabloda
gosterilmektedir (Tablo 2.10) (Hallman-Cooper ve Rocha Cabrero 2022).

Tablo 2.10 Serebral Palsi Ayirict Tanis1 (Hallman-Cooper ve Rocha Cabrero 2022)

Spastisite Distoni
o Herediter spastik parapleji e Dopa'ya duyarl distoni
o Tethered kord o Glutarik asidiiri tip 1
e Spinal kord tlimorii e Piruvat dehidrojenaz eksikligi
e Adrenoldkodistrofi e Lesch-Nyhan sendromu
e Arginaz eksikligi e Leigh hastalig
o Piruvat dehidrojenaz eksikligi « Niemann-Pick tip C
e Rett sendromu e Glukoz transporter-1 eksikligi

e Lesch-Nyhan sendromu
e Glukoz transporter-1 eksikligi

Hipotoni Ataksi
o Holokarboksilaz sentetaz eksikligi o Ataksi-telanjiektazi
e Zellweger sendromu e X'e bagl spinoserebellar ataksi
o Infantil Refsum hastalig « Angelman sendromu
o Pontoserebellar hipoplaziler e Glukoz transporter-1 eksikligi
e Metakromatik 16kodistrofi e Leigh hastalig
o Joubert sendromu
Koreatetoz Kas gii¢siizligi
o Pelizaeus-Merzbacher o Miiskiiler distrofiler
e Lesch-Nyhan sendromu e Metakromatik 16kodistrofi

o Pontoserebellar hipoplaziler
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2.7. Serebral Palsiye Eslik Eden Bozukluklar

SP’nin temel bulgusu motor bozukluktur ancak motor sisteme hasar veren patoloji
ayni zamanda beynin diger bolgelerini de etkiler. Her hasta asagida belirtilen bozukluklar

i¢in degerlendirilmelidir (Sadowska ve ark. 2020).

2.7.1 Epilepsi

Epilepsi, SP'li cocuklarda ayr1, cok dnemli bir klinik problemdir. insidans1 %15- 60
arasinda degismektedir. SP'li ¢ocuklarda epilepsi, ¢ogunlukla yasamin ilk 4-5 yilinda,
genellikle yasamin ilk yilinda ortaya ¢ikar. Epilepsi insidanst SP’nin tipine gore degisir.
Epilepsi genellikle tetraplejide goriiliir (%50-94); siklikla hemiplejiye eslik eder (%33-50),
ancak dipleji ve ataksik tip SP'li ¢ocuklar1 nadiren etkiler (Sadowska ve ark. 2020).

Epilepsisi olan SP hastalarmin yaklasik %90’inda elektroensefalografik (EEG)
gortintiileme anormalken, epilepsisi olmayan SP hastalarinin %40’inda EEG anormaldir.
Epileptik olan SP’lilerde fokal epileptiform anormallik, jeneralize yavaslama ve multifokal
epileptiform EEG bulgular saptanirken, epileptik olmayan SP’lilerde ise fokal yavaslama
ve fokal epileptiform aktivite saptanmustir (Tokatly Latzer ve ark. 2020).

SP'li ¢gocuklarda bazi etyolojik faktorler artan epilepsi riski ile iligkili bulunmustur
(Sadowska ve ark. 2020). Beyin anomalileri, kromozomal defektler, intrauterin
enfeksiyonlar ve neonatal HIE perinatal faktdrler arasindadir. Ayrica diisiik apgar skoru,
term dogum, yiiksek KMISS seviyesi, neonatal dénemde ndbet dykiisii, EEG’de hipsaritmi
paterni ve zeka geriligi olanlarda epilepsi goriilme ihtimalinin artmis oldugu gésterilmistir
(Abdel Maksoud ve ark. 2021). SP’lilerin %42’sinde direngli nobet ve %38’inde ¢oklu ilag
kullanim1 bildirilmistir (Singhi ve ark. 2003). EEG’de fokal ve multifokal desarjlarin
olmast direngli epilepsi ile iliskili bulunmustur (Abdel Maksoud ve ark. 2021).

2.7.2 Zihinsel Engellilik

Zihinsel engellilik, SP'de giinliik aktiviteleri, bakim yiikiinii, yasam kalitesini,
tedavi etkinligini ve sagkalimi daha fazla etkileme potansiyeline sahip, 6nemli ve nispeten
yaygin eslik eden bir bozukluktur (Reid ve ark. 2018). Zihinsel gelisimsel yetersizlik, 5
yasindan kiigliklerde iki veya daha fazla gelisim alaninda 6nemli gecikme ve daha ileri
yasta zeka testinin 70 ve altinda olmasi olarak tanimlanir (Leach ve ark. 2014). SP’de

zihinsel engelli ¢ocuklarin oran1 %40-65 arasinda degismektedir (Sadowska ve ark. 2020).
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Spastik kuadriplejide %75, spastik diplejide %25 oraninda, diskinetik ve hemiplejik SP’de
¢ok nadir goriiliir. Hemiplejik ¢cocuklarin en iyi biligsel beceri puanlarina sahip olduklari da

gozlemlenmistir (Tiirkoglu ve ark. 2017).

2.7.3 Yetersiz Beslenme ve Gastrointestinal Komplikasyonlar

Saglikli bir ¢ocuk ile SP’li bir ¢cocugun almasi gereken giinliik enerji miktarlar
farklidir. SP’li ¢ocuklarin enerji gereksinimleri tabloda verilen hesaplamalara gore
yapilmaktadir (Tablo 2.11) (Goktas ve Ozen 2021).

Tablo 2.11 Serebral Palside Kalori Hesab1 (Goktas ve Ozen 2021)

Klinik Kalori hesab1
Serebral palsi, aktivitesi ciddi kisith 10 kkal/cm boy
Serebral palsi, hafif/orta derece aktif 15 kkal/cm boy

SP’li gocuklarin ¢ogunda beslenme gii¢liigii ve orofaringeal disfonksiyon (OFD),
gastroozofageal hastalik ve kabizlik gibi gastrointestinal problemler vardir. Agizdan
beslenme, emme siireci, Ozellikle emme, nefes alma ve yutma arasinda olgun bir

koordinasyon gerektiren karmasik bir stirectir (Sadowska ve ark. 2020).

SP'li ¢ocuklarda en sik goriilen gastrointestinal problem OFD’dir. Orofaringeal
disfaji ve oral motor disfonksiyonu igeren OFD, yutmanin ii¢ fazindan (oral, faringeal ve
0zofageal) bir veya daha fazlasinda bozukluklarin varlig1 ile karakterizedir. OFD hastalarin
%90’inda goriilen beslenmeyi en olumsuz etkileyen sorundur. OFD'nin olast klinik
belirtileri arasinda salya artisi, oksiiriik, 68lirme, bogulma ve istahta degisiklik yer alir
(Trivi¢ ve Hojsak 2019). SP’1i ¢cocuklar genellikle emmede zorluk g¢ekerler. Bir bebegin
giivenli ve basarili bir oral beslenme gerceklestirememesi, MSS’nin olgunlagsmadiginin

erken bir gostergesi olabilir (Sadowska ve ark. 2020).

SP'li ¢ocuklarin %70 kadarinda gastrodzefageal reflii hastaligi (GORH) vardir.
Tedavide proton pompa inhibitdrleri, prokinetik ajanlar kullanilabilir. Eger medikal

tedaviden fayda goriilmezse hastalara fundoplikasyon 6nerilir (Trivi¢ ve Hojsak 2019).

SP'li ¢ocuklarda ¢ok sik goriilen bir bagka gastrointestinal semptom, %26-74'lik bir
prevalans ile kabizliktir. Engelli ¢cocuklarda kabizligin nedenleri arasinda, bagirsak motilite
bozukluklari, hipotoni, iskelet kasi uyumsuzlugu, iskelet deformiteleri gibi néromiiskiiler
faktorler, gocugun uzun stireli hareketsizligi ile birlikte diistik lif ve yetersiz siv1 alim1 gibi

beslenme faktorleri yer alir. Farmakolojik faktorler de (6rnegin, antikolinerjikler ve
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opiyatlar, bagirsak ve kolonik gegis siiresi lizerinde olumsuz etkilere sahiptir) kabizligi
kolaylastirirlar. Norolojik bozuklugu olan ¢ocuklarin %53"inde lif ve sivi alimi yetersiz
oldugu icin giinliik 1if ve siv1 aliminin arttirilmasi kabizlik i¢in alinan 6nlemlerden olabilir

(Trivi¢ ve Hojsak 2019).

Bazi ¢aligmalarda malnutrisyon orani %70’lere varmaktadir (Karim ve ark. 2019).
Agir malniitrisyonu olanlarda, beslenme siiresinin 3-4 saati gectigi hastalarda ve aspirasyon
Oykiisli olanlarda enteral beslenme endikasyonu vardir. Enteral beslenme i¢in en uygun

secenek gastrostomidir (Goktas ve Ozen 2021).

2.7.4 Uyku Bozukluklar:

SP'li ¢ocuklarda yaygin olarak bildirilen uyku sorunlari arasinda; uykuya dalma
giicliigli, gece stk uyanma, uykuya bagli solunum bozukluklari, sabah erken uyanma ve
asirt glindiiz yorgunlugu yer almaktadir. Ebeveynler tarafindan bildirilen prevalanst %23-
46 arasinda degismektedir (Hulst ve ark. 2021). Uyku problemlerinin tedavisi ndbet
kontroliinii iyilestirebildigi, uyusuklugu azalttigi ve spastisiteyi azalttigi gosterilmistir
(Marpole ve ark. 2020). SP’li ¢ocuklarda uyku bozuklugu riski aktif epilepsi varsa on yedi
kat, tek ebeveynli bir aile yapis1 varsa dort kat, spatik kuadriplejik ise on ii¢ kat, diskinetik
tipte yirmi bir kat, ciddi gérme bozuklugu varsa on ii¢ kat artmistir (Yarar 2021). Yapilan
bir incelemede, SP’de dahil olmak iizere nérogelisimsel engelli ¢ocuklarin ebeveynlerinin,
saglikli gelisen ¢ocuklarin ebeveynlerine gore daha diisiik uyku kalitesinin oldugu
bildirilmistir. Bu yilizden hastalarin diger problemlerine yaklasirken uyku bozukluklariin

ihmal edilmemesi gerekmektedir (Micsinszki ve ark. 2018).

2.7.5 Konusma Bozukluklar:

SP'li ¢gocuklarin %50'sinden fazlasi bir tiir konugsma bozuklugu sergiler. Konusma;
trakea, velofaringeal ve artikiilator hareketlerle birlikte solunumu igerir ve bu islevlerden
herhangi biri SP'de engellenebilir. Konusmay1 etkileyen motor bozukluklar arasinda
dizartri/anartri ve dispraksi/konusma apraksisi yer alir. Konusma yetenegi, SP tipi, kaba
motor fonksiyon, zeka geriliginin varligi, beyin gelisimi ve lezyonlarinin lokalizasyonu ile
ilgilidir. Tek tarafli spastik SP'li ¢ocuklarin %90°1 normal veya anlasilir konusmaya
sahipken, diskinetik SP'li g¢ocuklarin %97'si ciddi konusma bozukluguna sahiptir
(Sadowska ve ark. 2020).
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2.7.6 Ortopedik Bozukluklar

SP'li ¢cocuklar da eklemlerde kontaktiirler, kalga ¢ikigi, skolyoz, uzun kemiklerde
torsiyona bagli deformiteler goriilebilir. Iskelet kaslarinda goriilen degisiklikler sonrasi bu
ortopedik problemler gelismektedir. SP’li ¢ocuklarin kaslar1 daha kisa ve daha kiigiiktiir.
Kaslarin fonksiyonel birimleri olan sarkomerlerin uzunlugu normalin iki katinda ve sayilar
azdir. Kaslarda bulunan yenilenme ve kas biiylimesinden sorumlu kas kok hiicrelerinin
normal ¢ocuklara gore kontraktiir goriilen SP’lilerde %70 azaldigi gosterilmistir (Graham
ve ark. 2016). Altta yatan ensefalopati statik olsa da, ¢esitli ilerleyici kas-iskelet sistemi ve
yiiriime bozukluklarina neden olabilir. Spastisite en yaygin tonus anormalligidir, siklikla
zamanla gelisir ve en sik olarak paraspinal kaslari, kal¢a fleksorlerini ve addiiktorleri,
hamstringleri ve baldir kaslarim etkiler, ancak iist ekstremiteler de siklikla etkilenir (Otjen
ve ark. 2019).

Skolyoz, genel prevalanst %15-61’dir (Hagglund ve ark. 2018). SP’li erkeklerde
(idiyopatik skolyozun aksine) daha yaygindir. Skolyoz riski KMISS skoru ve yas ile dogru
orantilidir. KMISS seviye 1 olan cocuklarin %1'i 10 yasinda ve %5'i 20 yasinda, KMISS
seviye 5 olanlarin %30'unda 10 yasinda ve %80'inde 20 yasinda skolyoz goriilmektedir
(Otjen ve ark. 2019). Skolyoz SP’li ¢ocuklarda oturma dengesinde zayiflik, kii¢iik akciger
hacmi, pnomoni ve aspirasyona yatkinlik gibi problemlere sebep olur (Helenius ve ark.
2020). Skolyoz varliginda spinal fiizyon en etkili tedavidir. Fakat fiizyon cerrahisine karar

vermede fikir birligi olmasa da Cobb acgis1 ortalama %70-80 iizerinde operasyon ag¢sindan

degelendirilmelidir. (Yarar 2021).

Kalga ¢ikigi, SP’li ¢ocuklarin %15-20'sinde, baslica 3-6 yas arasinda ve oOzellikle
spastik diskinetik alt tiplerinde gelisir. KMISS seviye 5 olan gocuklarda, %90'a varan bir
kal¢a kaymasi insidans1 goriilmektedir. Kalga gézetim programi ve erken cerrahi tedavinin
kalca cikign riskini azalttign gosterilmistir (Otjen ve ark. 2019). Isvec'te bir kalga izlem
programinda, SP'den siiphelenilen her ¢ocuk dort yilda bir ¢ocuk ndrolojisi uzmani
tarafindan degerlendirilmis ve bir pelvik radyografi yapilmigtir. Daha sonra bu gocuklar
yilda iki kez fizyoterapist tarafindan takip edilmis ve 8 yasina kadar yilda bir kez pelvik
radyografileri ¢ekilmistir. Femur basmin asetabulum disina kaymasinin ilerleme orani
(Reimers go¢ yilizdesi) %33’e ulastiginda bir ortopedi cerrahina sevk edilir (Helenius ve
ark. 2020). Ulkemizde gelisimsel kalga displazisi (GKD) agisindan tiim bebekler rutin
kontrol edilmektedir (Yarar 2021).
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SP’li gocuklarin %93'inde ayak veya ayak bilegi anormallikleri vardir. Ayak
dizilimini ve deformitelerini tanimlamak icin ¢ok sayida radyografik 6l¢iim gelistirilmistir;
en yaygin olarak ii¢ segmentli (arka ayak, orta ayak ve on ayak) ve iki siitunlu (medial ve
lateral) biyomekanik model kullanilmaktadir. Gastroknemius-soleus'un kronik goreceli
asir1 aktivitesi ve spastisitesi siklikla arka ayak ekin deformitesine (kalkaneusun plantar
fleksiyonu) yol agar. Ekinovalgus, diplejili ve kuadriplejili cocuklarda daha sik goriiliirken,
hemiplejili ¢ocuklarda ekinovarus deformitesi daha sik goriiliir. Korse ve tibbi tedaviye
ragmen bir ayak bilegi ekini noétral pozisyona dorsifleksiyon yapamama cerrahi
endikasyonlardir. Ayak veya ayak bilegi yeniden hizalama ameliyat1 gerekli goriildiigiinde,
tendon uzatma/aktarma, osteotomiler, kemik greftleri ve artrodezlerin bir kombinasyonu
kullanilmaktadir (Otjen ve ark. 2019).

2.7.7 Solunum Sistemi Problemlemleri

Hem uyanikken hem de uyku sirasinda iist solunum yolu obstriiksiyonu,
hipoventilasyona sebep olarak, SP'li bireylerde solunum morbiditesine ve yasam kalitesinin
diismesine 6nemli bir katkida bulunur. Siddetli SP ve/veya epilepsinin varligi bu riski daha
da artirir. Klinisyenler hem giindiiz hem de uyku sirasinda iist hava yolu obstriiksiyonu
semptomlarinin  farkinda olmalidir. Aragtirmalar, st solunum yolu tikanikliginin
ciddiyetini ve nedenini polisomnografi, {ist hava yolunun goriintiilenmesi ve hava yolunun
uyanik ve anestezi altinda endoskopi ile degerlendirebilir. Cok ciddi vakalarda cerrahi,
non-invaziv ventilasyon veya trakeostomi iglemleri yapilabilir. Trakeostomi gereksinimi

yasla birlikte artar (Sadowska ve ark. 2020).

Oksiiriik ile hava yolunun temizlenmesi pulmoner enfeksiyonlarin énlenmesinde en
onemli faktordiir, ancak solunum kas zayiflifi ve/veya zayif koordinasyon nedeniyle
okstiriik SP'de etkisiz olabilir. Ayrica omurga deformiteleri ve kaslardaki zayiflik da
akciger fonksiyonlarmin bozulmasina sebep olur. Bu faktdrlerin tiimii, akciger
enfeksiyonlarina yatkinlik yaratir. Tekrarlayan alt solunum yolu enfeksiyonlarina sebep
olan en 6nemli faktor de aspirasyondur. SP’li cocuklarin saglikli cocuklara gore hastanede
yatis siiresi daha uzundur ve yogun bakima gitme ihtimalleri daha yiiksektir. Akut hava
yolu enfeksiyonlarmin yeterli tedavisi, komplikasyonlar1 Onlemek icin esastir. SP'li
cocuklarda, araya giren solunum yolu enfeksiyonlar1 antibiyotiklerle tedavi
edilmelidir. Hangi antibiyotigin kullanilacagi ideal olarak oOnceki balgam kiiltiiriiniin

sonucuna gore belirlenir. Tekrarlayan gogiis enfeksiyonlarmi onlemek icin profilaktik
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olarak antibiyotikler kullanilabilir. Ayrica aspirasyona sekonder olusan pndmonileri
engellemek adma hastalarda nazogastrik sonda kullanilip reflii cerrahisi ve/veya

gastrostomi agilabilir (Boel ve ark. 2019).

2.7.8 Isitme Kaybi

SP’li ¢ocuklarda isitme bozuklugu oranmin %4-25 oldugunu gosterilmistir. Isitme
kayb1; kernikterus, neonatal menejit, hipoksik iskemik ensefalopati ve ¢ok diisiik dogum
agirhg olanlarda daha sik oldugu raporlanmistir (Jibril ve ark. 2021). Ulkemizde
yenidogan bebeklere ilk 72 saat i¢inde otoakustik emisyon ve isitsel beyin sap1 cevabi
testleri yapilmaktadir. Taramada testlerinin ilk ayda, tani testlerinin ise ilk 3 ayda
tamamlanip 6. aya kadar gereken cihaz ve rehabilitasyonun saglanmasi amaglanmaktadir

(YYarar 2021).

2.7.9 Gorme Bozukluklar

SP’li ¢ocuklarin %50-80’inde goz ve gorme ile ilgili bozukluklar saptanmaktadir.
Sasilik, kirma kusurlari, nistagmus, optik atrofi bu bozukluklar arasindadir. Sasilik ve
kirma kusurlar1 ise en sik goriilen géz kusurlaridir. Sasilik prevalansi, farkli SP alt tiplerine
sahip cocuklar arasinda onemli Olgiide degismektedir. Ezotropya genel prevalansinin

ekzotropyadan daha yiiksek oldugu bildirilmektedir (Heydarian ve ark. 2022).

Etyolojisinde Onemli Ol¢lide prematiirite olmasindan dolayr SP’li hastalarda
prematiir retinopatiside goriilmektedir. Ulkemizde 2021 yilinda giincellenen kilavuzda;
gebelik yas1 <34 hafta veya dogum agirligi <1700 gr olan tiim bebeklerin, gebelik yas1 >34
hafta veya dogum agirlig1 >1700 gr olup kardiyopulmoner destek tedavisi uygulanmis veya
bebegi takip eden klinisyenin prematiir retinopatisi (ROP) gelisimi agisindan riskli gérdiigii
preterm bebeklerin taranmasinin uygun oldugu bildirilmistir. Retinopatisi olan bebeklerin

tedavisi kalic1 gorme kaybi agisindan 6nem tasimaktadir (Uzun ve Sahin 2022).

2.7.10 Uriner Sistem Bozukluklar

SP’li cocuklarda iiriner inkontinans, ndrojen mesane ve iriner sistem enfeksiyonlari
goriilmektedir. Uriner inkontinans %40-75 arasinda goriilen yaygm bir bozukluktur.
KMISS seviye 4-5 olan gocuklarda daha sik bildirilmistir. Hemiplejik hastalarda daha
nadir goriiliir. Mesane kontrolii agir islev bozuklugu olanlarda bile ¢ogu zaman saglanabilir

(Yarar 2021).
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2.7.11 Dis ve Dis Eti Problemleri

Periodontal hastaliklar, SP’li ¢ocuklarda fiziksel yetersizlikler, malokliizyonlar ve
kotii oral hijyen nedeniyle oldukca sik goriilmektedir. Ayrica kullanilan epilepsi ilaglar1 da
gingival hiperplaziye neden olmaktadir. SP’li ¢ocuklarda ¢iiriik olusumu yiiksek oranda
izlenmektedir. Bunun en Onemli sebebi kotii oral hijyendir. Ayrica agiz solunumu,
kullanilan ilaglarin etkisi ve mine hipoplazileri de ¢iiriik olusumunu kolaylastirir. Tiikiirtk;
mekanik temizlik ve koruyucu ozellikleri ile oral hijyenin saglanmasinda biiyiilk 6neme
sahiptir. SP’li ¢ocuklarda tiikliriigiin; akis hizi, osmolaritesi, pH degeri, tamponlama
kapasitesi ve igerigindeki enzim aktivitelerinin degisiklige ugradigi goriilmustiir (Kirzioglu

ve Bayraktar 2018).

2.8. Tedavi

SP tedavisi; klinigi, etyolojisi ve goriilen problemler agisindan multidisipliner bir
yaklagim gerektirir. Tedavideki amag¢ hasar1 diizeltmek degil, aktif fonksiyonlar1 en {ist
diizeye ulastirmak, Ozbakimi iyilestirmek ve olusabilecek komplikasyonlarin Oniine

gecmektir. Tedavi medikal, cerrahi ve fizyoterapi ana basliklarindan olusur (Iscan 2021).

2.8.1 Medikal Tedavi

Medikal tedavide baklofen, benzodiazepinler, klonidin, gabapentin, triheksifenidil,
intratekal baklofen, dantrolen, tizanidin, botilinum norotoksin (BoNT) tip A ve B kullanilir
(Iscan 2021).

2.8.1.1 Oral Medikal Tedavi

SP’de kullailan oral medikal tedavilerin; etki mekanizmasi, endikasyonu, dozu ve

yan etkileri (Tablo 2.12)’de gosterilmistir (Chin ve ark. 2020).

2.8.1.2 intratekal Baklofen

Oral ilaglara direngli olan ya da oral ilag alamayan 4 yas iistii hastalarda tercih
edilir. Oral uygulamaya kiyasla daha yiiksek beyin omurilik sivisi ilag seviyelerine ulasir.
Spastisite ve distoni igin kullamilir (Gulati ve Sondhi 2018). intratekal baklofen
endikasyonlar1 tabloda gosterilmistir (Tablo 2.13). Intratekal baklofen tedavisi, baklofene
kars1 duyarlilik yoksa ve anatomi rezervuar i¢in uygun ise tercih edilir. Intratekal uygulama
icin abdominal bolgeye derialtina rezervuar yerlestirilir. Uygulama Once solunum

depresyonu agisindan dikkatli olunmalidir. Intratekal olarak verilen test dozu dncelikle 50

30



mcg’dir. Cevap yoksa 24 saat sonra 75 mcg verilir. Yine istenen cevap alinamazsa 24 saat
sonra 100 mcg verilir. Cevap yoksa uygulamadan vazgecilebilir. Cevap alinan vakalarda
kalic1 olarak yerlestirilen 6zel baklofen pompasi ile otomatik infiizyon halinde beyin-

omurilik s1visina verilir. Doz ayarlamasi yakin takip gerektirir (Iscan 2021).

2.8.1.3 Botilinum Toksini Tip Ave B

BoNT, clostridia botulinum ailesinden bakteriler tarafindan iiretilen yaklasik 150
kilodalton (kDa) biiyiikliigiinde biiyiik proteinlerdir. BoNT esas olarak presinaptik
terminalden asetilkolin salinimini inhibe etme gorevi goriir. Yedi ana BONT serotipinden
sadece A ve B tipleri SP'li ¢ocuklarda kullanilmistir. BoNT tip B, SP'li ¢ocuklarda BoNT
tip A'dan daha kisa etki siiresine sahiptir. Yan etkileri de ¢ok bilinmedigi i¢in kullanimi
kisithidir. Sadece BoNT tip A’ya notralizan antikor gelismisse kullanilir. (Multani ve ark.
2019).

Dozlar1 kullanilan preparata gore degisir (Deda 2021).

e Onabotulinum toksin A: KMISS seviye 1-4 ise 16-20 u/kg, KMISS seviye 5

ise 12-16 u/kg maximum doz 300 iinitedir.
e Abobotulinum toksin A: 20-30 u/kg, maksimum doz 1000 {inite
e Incobotulinum toksin A: 12-15 w/kg, maksimum doz 300 iinite

Spastisite icin kullanilan BoNT tip A endikasyonlari; fonksiyon ve goriintiiniin
diizeltilmesi, fizyoterapi etkisini artirma, yiirimeyi diizeltme, agr1i kontrolii, el
fonksiyonlarmin 1iyilestirilmesi, kalca dislokasyonunu oOnleme, bakim islemlerini
kolaylastirma ve erken déonemde uygulanarak fiks kontraktiir gelisimini dnlemektir (Deda
2021). Klinik etkiler 3-6 ay siirer (Multani ve ark. 2019). Bazi biyomekanik ve
goriintiileme calismalari, tek bir BoNT tip A enjeksiyonundan sonra >12 ay siiren etkileri
gdstermistir (Schroeder ve ark. 2009). ilk 2 yas motor gelisim agisindan ¢cok dnemli oldugu
icin BoNT tip A, 2 yas Oncesi spastisiteyi azaltmak, kontraktiirleri dnlemek ve cerrahi

geciktirmek amaciyla yapilmalidir (Deda 2021).
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Tablo 2.12 Serebral Palside Oral Medikal Tedavi (Chin ve ark. 2020)

Taclar Etki mekanizmasi Endikasyon Doz Yan etki
Baklofen Gama aminobiitirik asit-B  Spastisite 10-20 mg/giin 3 boliinmiis doz Ataksi, giigstizliik, uykuya
agonisti Distoni (baslangi¢ dozu 2,5 mg/giin, 3 giinde meyil ortostatik
bir 5-15 mg/giin artirilir) hipotansiyon, kabizlik
Maksimum doz: <2 yas 40 mg/giin,  Ani kesilirse konvulziyon
>2 yas 80 mg/giin
Diazepam Gama aminobiitirik asitin ~ Spastisite 0,2-0,8 mg/kg/giin 3-4 boliinmiis Uykuya meyil, ataksi,
gama aminobiitirik asit-A  Distoni doz gligsiizliik, dokiintii
reseptorlerine afinitesini Yiiksek dozda solunum
artirarak inhibitor etki depresyonu
Ani kesilirse konvulziyon
Klonidin Alfa-2 agonisti Distoni 5-10 mcg/kg/giin 2-3 bolinmiis doz ~ Hipotansiyon ve
(antihipertansif) Distoninin sebep bradikardi
oldugu uyku bozuklugu
Gabapentin Gama aminobiitirik asit Noropatik agri 25-35 mg/kg/giin 3 boliinmiis doz Somnolans ve emosyonel
analogu Distoni (ilk giin 10 mg/kg baslanip 10 labilite
mg/kg/glin artirilir)
Triheksifenidil Dopamin ve M1 reseptor ~ Distoni 0.1-2 mg/kg/giin 2-3 boliinmiis doz ~ Kabizlik, bulanik gérme,
antagonisti (0,1 mg/kg/giin baglanip iki haftada  agiz kurulugu, davranis
bir %10-20 artirilir) degisikligi
Dantrolen Sarkoplamik retikulumda  Spastisite 12 mg/kg/giin 3-4 boliinmiis doz Hepatotoksisite
kalsiyum salimina engel
olarak kas gevsetme
Tizanidin Alfa-2 noradrenerjik Spastisite 0.05 mg/kg/giin 2 boliinmiis doz Sedasyon, agiz kurulugu,

agonist

hipotansiyon,
haliisinasyon,
hepatotoksisite
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Tablo 2.13 intratekal Baklofen Endikasyonlar1 (Goker 2018)

Siddetli spastisite

Oral antispazmotiklere cevap vermeme ya da yetersiz cevap

Oral antispazmotikler ile ciddi yan etki olusumu

Dort yas tistiinde yeterli viicut kitlesine ulagsmis hasta

Serebral kokenli spastisitede olayin {izerinden bir y1l ge¢mis olmasi
Enfeksiyonu ya da baklofen alerjisi olmayan hasta

Pozitif baklofen test cevabi

2.8.2 Cerrahi Tedavi

En iyi tibbi ve rehabilitasyon yonetimine ragmen, spastik SP'li ¢cocuklar, siklikla
ortopedik cerrahiye ihtiyag duymaktadir (Gulati ve Sondhi 2018). Eklemlerde gelisen
kontraktiirlere yonelik tendon gevsetme, kas uzatma, kapsiiler gevsetme islemleri
yapilirken bunlardan fayda gérmeyen hastalara kemik diizeltici osteomiler yapilir. Kalca
subluksasyonu ve kalca ¢ikiginda erken evrelerde yumusak doku gevsetme tedavisi
uygulanirken ileri bozukluklarda proksimal femoral osteotomi, acgik rediiksiyon ve
asetabuler ¢at1 rekonstriiksiyonu gibi radikal cerrahiler tercih edilebilir. Ayak ve ayak
bileginde gelisen ekinovarus deformitesi i¢in seri al¢ilama, asiloplasti, tendon transferi gibi
cerrahiler uygulanir. Cerrahi sonrasinda da ortezleme ve fizik tedavi siklikla kullanilir.

Skolyoz tedavisinde ise en ¢ok tercih edilen flizyon cerrahisidir (Cift¢i ve Senaran 2021).

Secici dorsal rizotomi (SDR), alt ekstremite spastisitesini azaltmak icin bilateral
spastik SP'li ¢ocuklarda yapilan bir beyin cerrahisi prosediiriidiir. Cogunlukla lumbosakral
diizeyde yapilir (Nicolini-Panisson ve ark. 2018). Giiniimiizde yapilan islem L1-S1
seviyeleri arasinda dorsal sinir liflerinin parsiyel kesilmesi ile olur. SDR igin segilecek

hastalarin kriterleri tabloda verilmistir (Tablo 2.14) (Kiter ve Catak 2021).

Tablo 2.14 Segici Dorsal Rizotomi I¢in Kriterler (Kiter ve Catak 2021)

Kriter Aciklama

Serebral palsinin tipi Klasik spastik diplejik serebral palsi (ataksi ve distoninin eslik
etmedigi)

Serebral palsinin ciddiyeti Kaba motor iglev siniflamasi seviye 2 ve 3

Beyin manyetik rezonans  Bazal ganglionlarda, serebellum ya da beyin sapinda

goriintiileme yaralanmanin olmamasi

Kas iskelet sistemi Iyi gévde kontrolii, yer ¢ekimine kars: yeterli direng, belirgin
skolyozun olmamasi, belirgin femur bast subluksasyonunun
olmamasi

Onceki islemler En son ortopedik cerrahi {izerinden en az bir yil gegmesi

En son botulinum toksini iizerinden en az alt1 ay gegmesi
Cocuk ve ailesel faktorler  Fizik tedaviye uyum saglayacak kooperasyon ve bilissel
yeterlilik

33



2.8.3 Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon

Cerrahi ve medikal tedaviye ek olarak fizik tedavi SP’li ¢ocuklarda tedavinin

onemli bir pargasidir. Birgok yontem kullanilmaktadir (Upadhyay ve ark. 2020).
o Geleneksel fizyoterapi ve ergoterapi

Fizyoterapi, kas giiciinii, lokal kas dayanikliligin1 ve genel eklem hareketliligini
gelistirir.  Ergoterapi, gilinlik yasam aktivitelerini gercgeklestirirken 6zellikle iist

ekstremiteler olmak tizere ince motor hareketleri ve 6grenmeyi gelistirir (Patel 2005).
e Norogelisimsel tedavi

Bu tedavinin amaci, normal motor gelisimin ilerlemesi ve kas kontraktiirleri, eklem
ve organ deformitelerine bagl sekonder bozukluklarin gelismesini 6nlemektir (Upadhyay
ve ark. 2020). Bu yontemde amag, motor performans becerilerini, postiiral davranisi

gelistirmek ve neredeyse normal islevi yerine getirmektir (Labaf ve ark. 2015).
e Hipoterapi

Bu teknik, koordinasyon, yiiriiyiis, govde dengesi, kalga hareketi ve durusu
gelistirmek i¢in rehabilite edici bir tedavi olarak ata binme veya simiilatre dayanmaktadir

(Martin-Valero ve ark. 2018).
e Kisitlayict hareket tedavisi

Bu tedavi giinliik aktiviteleri iyilestirmek igin fiziksel {iist ekstremite rehabilitasyon

yaklagimidir. Esas olarak tek tarafli SP'li ¢ocuklarda kullanilir (Upadhyay ve ark. 2020).
e Hiperbarik oksijen tedavisi

Bu yaklasim, beyin hiicrelerinin hasarli bolgesindeki oksijen talebini iyilestirmeye

ve bununla iligkili tiim komplikasyonlari iyilestirmeye dayanmaktadir (Mcdonagh 2018).

e Akupunktur
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Bu terapi, diger tekniklere kiyasla basit, ucuz ve giivenlidir. Baz1 ¢aligmalar, SP'li
cocuklarda motor aktivite, duyu, konusma ve diger norolojik fonksiyonlar: iyilestirdigini

bildirmistir (Li ve ark. 2018).
e Destekli ve desteksiz yiiriiyiis egitimi

Bu teknikte ¢cocuk kosu bandinda bir kosum takimiyla desteklenir. Pozisyon, agirlik
tasimay1 kisitlayan dik bir durusta olmalidir. Cocuk, hareketli kosu bandinda yavasca
yirlir. Bu kosu bandi egitimi, ylirime modellerinde ve alt ekstremite hareketlerinde
iyilesmeye yardimci olan, ambulasyon icin gerekli olan adim adim hareketlerinin

gelistirilmesine imkan tanir (Upadhyay ve ark. 2020).
e Vojta yontemi

Bu yaklasim, SP'li ¢ocuklarin normal yeni dogan bebeklerde goriilen reflekslerin
cogunu sergiledikleri gozlemine dayanmaktadir. Bu yaklasima gore, SP'li ¢ocuklarda
refleks hareket gelisimini kolaylastiran uygun stimiilasyon yardimi ile yenidogandaki

refleks paterni provoke edilebilir ve aktive edilebilir (Upadhyay ve ark. 2020).
e Masgj

Masaj terapisinin; preterm bebeklerde, psikolojik problemlerde, kabizlik ve ishal
gibi gastrointestinal problemlerde, yaniklarda, agrili durumlarda yapilir. SP’lilerde kas

tonusu tizerine pozitif etkileri oldugu bildirilmistir (Akpinar 2021).
e Teknoloji tabanli uygulamalar

Bu yontemler; pandemi afet gibi durumlarda kullanilan telerehabiitasyon, fizyolojik
yiriiyis modeli saglayan robotik rehabilitasyon sistemleri ve sanal gergeklik ile

olusturulan interaktif simiilasyonlar seklindedir (Gtinel ve ark. 2021).

2.9 Onleme
SP'yi onlemek igin yenidogan doneminde bir¢cok tedavi calisilmis olmasina
ragmen, ¢ok azinin etkili oldugu gosterilmistir. Iki bin on sekiz Cochrane incelemesinde

gozden gecirilen 96 randomize kontrollii arastirmadan terapotik hipotermi ve kafeinin en

etkili tedaviler oldugu gosterilmistir (Michael-Asalu ve ark. 2019).
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e Terapoétik hipotermi

Dogumdan sonraki 6 saat i¢inde baslayan ve 72 saat siiren terapotik hipotermi, orta
ila siddetli HIE'li term ve ge¢ preterm bebeklerde SP riskini yaklasik {icte bir oraninda
azaltir (Michael-Asalu ve ark. 2019). Tedavi; 34 hafta ve altindaki, 2000 gr altinda dogan,
maternal koriyoamniyonit Oykiisii olan, trizomili veya coklu organ anomalisi olan

bebeklere verilmemektedir (Akisu ve ark. 2018).
e Kafein

Kafein, prematiire bebeklerde genellikle apne ve ekstiibasyonu kolaylastirmak igin
kullanilir. Yasamin ilk 10 giiniinde baslatilan Kkafeinin, ¢ok diisiik dogum agirlikli
bebeklerde SP insidansini azalttig1 gosterilmistir (Michael-Asalu ve ark. 2019).

e Erken dogum sonrasi kortikosteroidlerden kaginma

Postnatal kullanilan kortikosteroidler, bronkopulmoner displazi oranlarini azaltmak
ve ekstlibasyonu kolaylastirmak i¢in kullanilir. Pulmoner faydalara ragmen, dogumdan
sonra ilk 8 giin iginde kullanilan deksametazonun artmis SP oranlari ile iliskilendirilmistir
(Shepherd ve ark. 2018).

e Antenatal steroid kullanimi

Yapilan popiilasyona dayali bir vaka kontrol ¢alismasinda, antenatal
kortikosteroidlerin, SP riskini azalttigi gosterilmistir. Betametazon bu etkisini erken
dogmus bebeklerde PVL ve intraventrikiiler kanamay azaltarak yapmaktadir (Jacobsson
ve ark. 2002).

e Magnezyum

Magnezyum siilfatin antenatal donemde uygulanmasi, prematiire bebeklerde
noroproteksiyon i¢in onemlidir. Magnezyum siilfat ilk olarak preeklampsili hastalara
uygulanmistir. Tedavi uygulanan hastalarin ¢ocuklarinda tedavi uygulanmayanlara gére 2
yasinda SP riskinde dnemli bir azalma oldugu goriilmiistiir. Magnezyum siilfat, oksidatif
stresin yani sira proinflamatuar sitokinleri azaltarak inflamatuar etkileri azaltir. Ayrica
solunum sikintis1, uzun mekanik ventilasyon siiresi ve nekrotizan enterokolit gibi olumsuz
durumlarda da etkilidir (Michael-Asalu ve ark. 2019).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Vakalarin Degerlendirilmesi

Calismaya Ocak 2010 ile Aralik 2021 yillar1 arasinda Necmettin Erbakan
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi ¢ocuk nérolojisi poliklinigine bagvuran 2-17 yas arasi
hastalar dahil edildi. Cocuklarda beyindeki lezyonla motor kayip arasindaki iliski yasla
degisebilecegi icin 2 yas alt1 olan olgular ¢calismaya alinmadi. Olgularin igerisinde genetik,
metabolik ve noérodejeneratif hastaligi olanlar c¢alismaya dahil edilmedi. Hastalar
degerlendirme formumuzda yer alan parametrelere gore bilgilerinin ¢ogu eksik olanlar
veya telefon ile aranip ulasilamayan olgular ¢alismaya dahil edilmedi. Ayrica evlatlik olan
veya Cocuk Esirgeme Kurumunda olup ailelerine ulasilamayan olgular da c¢alismaya
alinmadi. Calismamiza dahil edilen hastalarin demografik o6zellikleri (yas, cinsiyet,
akrabalik, aile Oykiisii, dogum Oykiisii), hastalarin klinik 6zellikleri, fizik muayeneleri,
anatomik ve islevsel smiflamalari, etyoloji ve risk faktorleri, laboratuvar bulgulari,
goriintlileme sonuglari, eslik eden komorbiditeleri ve tedavileri incelendi. Hastalara ait
bilgiler hastane bilgi yonetim sistemi Enlil programi, e-devlet uygulamasi ve hasta
dosyalarindan edinildi. Enlil programi ve dosya taramasinda 1213 hasta elde edildi. Birden
fazla olan hastalar tek seferde sayildi. Kalan hastalardan; 2-17 yas olmayanlar, 6len
vakalar, kayitlar1 tam olmayanlar ve dykiisii SP ile uyumlu olmayanlar degerlendirmeden

cikarildi (Sekil 3.1).

Demografik 6zelliklerde; cinsiyet, SP tani yasi, annenin dogum yaptig1 yasi, anne
baba aras1 akrabalik, kardeste serebral palsi, dogum sekli, dogum kilosu, gebelik haftasi,
epilepsi varligi, coklu dogum, zor dofum, yenidogan yatis1 ve entiibasyon Oykiisi
degerlendirildi. Fizik muayenede; dismorfik bulgu varli§i, oromotor fonksiyon,
ekstermitelerde kontraktiir, skolyoz varligi, zeka durumu, goz dibi degerlendirmesi, sasilik,
yiriime durumu, tonus, spastisite, DTR, babinski, klonus, serebellar testler, siit cocugu
hipertoni bulgular1 ve antropometrik 6l¢iimler incelendi. Antropometrik 6l¢timler serebral
palsi biiytime egrileri kullanilarak degerlendirildi (Brooks ve ark. 2011). Zeka durumu

klinik muayene ile degerlendirildi.
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Sekil 3.1 Vakalarin Se¢imi

Ocak 2010-Aralik 2021 tarihleri arasmda
kayvith SP vakalan
N=1213
Ismi birdanfazla gagenhastalar bir kez dshil
adildi.
N=268
N=943
2-17 vas arasinda olmayan hastalar dshil
adilmadi
N=229
N=716
Kawvitlan vaterli olmavan vakalar dshil
adilmeadi
N=175
N=5341
Olen vakalar dahil edilmedi
N=71
N=470
Verileri 8P ilz uyumlu olmavanvakalar dshil
adilmeadi.
N=13
N=437
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Her olgu icin degerlendirme formu dolduruldu (Ek 1). Degerlendirme formuna

kaydedilen bilgiler su sekildeydi:

e Adisoyadi

e Yas: Hastanin yasi, formun dolduruldugu tarih itibariyle ay olarak hesaplandi.

e Prenatal donem: Aileden alinan bilgiler, hasta dosyalarindan alinan bilgilere gore
dolduruldu.

e Gebelik yasi: Hafta ve giin olarak kaydedildi. Preterm hastalari; 28 hafta altini
ekstrem preterm, 28-31 hafta 6 giin arasin1 ¢ok kiigiik preterm, 32-33 hafta 6 giin
arasini hafif preterm, 34-37 hafta 6 giin arasin1 ge¢ pretem olarak siniflandirildi.
Term hastalar1 ise; 37-38 hafta 6 giin arasin1 erken term, 39- 40 hafta 6 iin arasini
full term, 41-41 hafta 6 giin arasin1 geg term olarak siniflandirdik. Postterm hastalar
ise 42. haftadan sonra dogan bebekler idi.

e Dogum kilolar; <1500 gr, 1500-2500 gr, 2500-4000 gr ve >4000 gr olarak
degerlendirildi.

e Dogum sekli: Sezaryen (C/S) ve normal spontan vajinal yol (NSVY) olarak
kaydedildi.

e Zor dogum oykiisii: Olup olmamasina gore var veya yok olarak degerlendirildi.

e Serebral palsi tan1 yasi: Dosya incelemesine gore <1 yas, 1-2 yas ve 2-5 yas olarak
dolduruldu.

e Yenidogan yogun bakim yatisi: Olup olmamasina goére var veya yok olarak
degerlendirildi.

e Entiibasyon: Olup olmamasina gore var veya yok olarak degerlendirildi.

e QGelisim basamaklari: Motor, ince motor, sosyal gelisim ve dil gelisimi normal
zamaninda ve geri kalmig olarak degerlendirildi.

e Travma Oykiisii: Olup olmamasina gore var veya yok olarak degerlendirildi.

e Annenin dogum yast: Aileden 6grenilerek <18 yas, 18- 34 yas ve > 35 yas olarak
degerlendirildi.

e Akrabalik: Olup olmamasina gore var veya yok olarak degerlendirildi.

e Ailede benzer 6ykii: Olup olmamasina gore var veya yok olarak degerlendirildi.

e Kardesler : Gebelik sayisi, kardeslerin hastaliklar1 degerlendirildi.

e Bas cevresi, boy ve kilo: Hastalarin antropometrik 6l¢iimleri son muayenelerindeki
Olctimlerden alindi. Bag ¢evresi ve boy cm cinsinden, kilo kg cinsinden kaydedildi.

Her birinin persentel araliklar1 degerlendirildi.
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Dismorfik bulgu: Olup olmamasina gore var veya yok olarak degerlendirildi.
Oromotor Fonksiyonlar: Normal, salya akmasi, yutma gigliigli, malokliizyon,
¢igneme gli¢liigi, agizda bekletme olarak kaydedildi.

Ekstremitelerde Kontraktiir: Olup olmamasina goére var veya yok olarak
degerlendirildi.

Skolyoz: Olup olmamasina gore var veya yok olarak degerlendirildi.

Diger Sistem Bulgulari: Hasta dosyalarindan son muayene bulgularina bakilarak
kaydedildi.

Zeka durumu: Hasta dosyalarindan klinik olarak degerlendirilerek; normal, agir
zeka geriligi, orta zeka geriligi, hafif zeka geriligi olarak kaydedildi.

Kranial sinirler: Degerlendirilemedi, normal, anormal olarak kaydedildi.

Goz dibi: Degerlendirilme yapilmayanlar, normal ve anormal olarak
degerlendirildi. Anormal olanlar; optik atrofi, total korliik, optik disk silik, optik
disk soluk seklinde kaydedildi.

Sasilik: Olup olmamasina gore var veya yok olarak degerlendirildi. Olanlar ise
ezotropya ve ekzotropya olarak kaydedildi.

Yiriime: Normal veya anormal olarak degerlendirildi. Anormal olanlar
yiirliyemiyor, parmak ucunda yiirlime, oraklama, spastik yiirliylis, ataksik yiirliylis
ve genis tabanli yiirlime olarak kaydedildi.

Tonus: Fizik muayenesine gore tonus normal ve anormal olarak degerlendirildi.
Anormal olanlar kendi iginde hipotoni, distoni ve aksiyel hipotoni olarak
gruplandirildi.

Spastisite: Fizik muayenesine gore normal veya anormal olarak degerlendirildi.
Anormal olanlar alt ekstremite ve iist ekstremite olarak kaydedildi.

Hipertoni bulgulari: Olup olmamasina gdre var veya yok olarak degerlendirildi.
Olanlar asimetrik postiir, opustotonus, el tercihi olmasi, ellerin yumruk seklinde
tutulmasi (3 aydan sonra), bacaklarda ¢aprazlama ve anormal emekleme olarak
kaydedildi.

Derin tendon refleksleri: Fizik muayenesinde derin tendon reflekleri normal veya
artmis olarak degerlendirildi. Alt- Gist ekstremite, sag ve sol taraf olarak kaydedildi.
Patolojik refleksler: Fizik muayenesine gore patolojik refleksi var veya yok olarak

sag ve sol taraf ayrim1 yapilarak degerlendirildi.
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Serebellar testler: Degerlendirilme yapilmayanlar, normal ve patolojik olarak
degerlendirildi.

Norolojik gelisim diizeyi: Muayene sirasindaki norolojik gelisim diizeyini
degerlendirmek icin giilme, obje takibi, sese tepki, boyun kontrolii, anneyi tanima,
desteksiz oturma, yiirime, 3-4 kelimeli ciimle kurma, kosma ve tuvalet egitimi
acisindan degerlendirildi. Sayilan paremetrelerin olup olmamasina gore var veya
yok olarak degerlendirildi.

Metabolik ve genetik testler: Yapilip yapilmamasina gore var veya yok olarak
kaydedildi.

Beyin MRG: Olgularin daha o6nceden c¢ekilmis olan mevcut beyin MRG"leri
radyoloji uzmani ve ¢ocuk norologu tarafindan degerlendirildi. Anormal sonuglar
kaydedildi.

Akut donem beyin MRG: Hastalarin yenidogan doneminde ¢ekilen beyin MRG
veya difiizyon beyin MRG sonuglar1 kaydedildi. Bu sonuglar; difiizyon kisitlamasi,
intraventrikiiler kanama, parankimal kanama, normal ve hidrosefali seklindeydi.
Tiroid fonksiyonlari: Yapilip yapilmamasina gore var veya yok olarak kaydedildi.
Var olanlar, normal, hipotroidi ve hipertroidi olarak kaydedildi.

EEG: Konviilziyon Oykiisii olan hastalarda c¢ekilen EEG bulgulari normal veya
anormal olarak degerlendirildi. Anormal olanlarin sonuglar1 kaydedildi.

Spastisite tedavisi: Kullanim durumuna gore aliyor veya almiyor olarak kaydedildi.
Antiepileptik tedavi: Kullanim durumuna gore aliyor veya almiyor olarak
kaydedildi. Alanlar monoterapi, dual terapi ve politerapi olarak kaydedildi.
Antiepileptik ilaca diren¢ olup olmamasma gore var veya Yok olarak
degerlendirildi.

Antirefli tedavi: Kullanim durumuna gore aliyor veya almiyor olarak kaydedildi.
Botoks tedavisi: Kullanim durumuna gore aldi veya almadi olarak kaydedildi.
Intravendz-subkutan immiinoglobulin: Kullanim durumuna gore aldi veya almadi
olarak kaydedildi.

Fizyoterapi: Olgularimiz fizyoterapi alip almamasma gore aliyor veya almiyor
olarak degerlendirildi.

Konugma terapisi: Olgularimiz konugma terapisi alip almamasina gore aliyor veya

almiyor olarak degerlendirildi.
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Ozel egitim: Olgularimiz 6zel egitim alip almamasina gére aliyor veya almiyor
olarak degerlendirildi.

Cerrahi yaklasim: Hastalarimiza cerrahi igslem yapilip yapilmamasina gore var veya
yok olarak degerlendirildi. Ortopedi, goz hastaliklari, beyin cerrahi ve diger
boliimler tarafindan yapilan islemler kaydedildi.

Beslenme durumu: Normal beslenme, formiill mama kullanimi ve gastrostomi
varlig1 agisindan degerlendirildi.

Geleneksel ve tamamlayict tip: Olgularimizin bagvurma durumuna gore aldi veya
almadi olarak kaydedildi. Alanlar hacamat, akapunktur ve ozon tedavisi seklinde
degerlendirildi.

Serebral palsi tipi: SP smiflamasi i¢in motor bozuklugun viicuttaki yayilimina goére
yapilan siniflama sistemi kullanildi. Motor bozuklugun viicuttaki yayilimina gore
olgular spastik diplejik, spastik kuadriplejik, spastik hemiplejik, diskinetik, ataksik
ve mikst olarak siniflandirildi. Diskinetik ve ataksik SP tipleri tablolarda diger
olarak yer ald1.

Kaba motor islev smiflama sistemi: Olgularin muayene sirasindaki kaba motor
islevleri seviye 1, seviye 2, seviye 3, seviye 4 ve seviye 5 olarak degerlendirildi
(Sellers ve ark. 2014).

Ince motor islev siniflama sistemi: Olgularin muayene sirasindaki ince motor
islevleri seviye 1, seviye 2, seviye 3, seviye 4 ve seviye 5 olarak degerlendirildi
(Sellers ve ark. 2014).

Gorme: Olgularin gorme islevleri normal, azalmis ve agir kayip seklinde
degerlendirildi.

Isitme: Olgularin isitmesi normal, azalmis ve agir kayip seklinde degerlendirildi.
Epilepsi: Olup olmamasina gore var veya yok olarak degerlendirildi.

Trakeostomi: Olup olmamasina gore var veya yok olarak degerlendirildi.

Uyku problemleri: Olup olmamasina gore var veya yok olarak degerlendirildi.
Osteopeni: Olup olmamasina gore var veya yok olarak degerlendirildi.

Kalca ¢ikigi: Olup olmamasina gore var veya yok olarak degerlendirildi.

Ayak deformitesi: Olup olmamasma goére var veya yok olarak degerlendirildi.
Olanlar pes ekinovarus ve pes ekinovalgus olarak kaydedildi.

Kronik akciger: Olup olmamasina gore var veya yok olarak degerlendirildi.

Akciger sorunlari: Olup olmamasina gore var veya yok olarak degerlendirildi.
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e Immiin yetmezlik: Olup olmamasina gére var veya yok olarak degerlendirildi.

3.2. istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizi, SPSS 27,0 paket programi (IBM SPSS, Chicago, IL,
USA) kullanilarak yapildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve
olasilik grafikleri) ve analitik yontemler (Kolmogrorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri)
kullanilarak incelendi. Sayisal verilerin degerlendirilmesinde aritmetik ortalama, standart
sapma, ortanca, 1. ¢eyrek, 3. ¢ceyrek, minimum ve maximum degerleri; kategorik verilerin
Ozetlenmesinde frekans dagilimlart ve yiizdelikler kullanildi. Kategorik verilerin
karsilastirilmasinda ki-kare (Xz) testi kullanildi. Normal dagilmayan sayisal verilerle
kategorik veriler arasindaki iliski Man-Whitney U testi ile degerlendirildi. Normal
dagilmayan {i¢ ve daha fazla grubun sayisal verilerle karsilastiriimasinda Kruskal Wallis
testi kullanildi. Kruskal Wallis testi sonucu anlamli olan gruplar arasinda ikili
karsilastirmalar igin posthoc Man-Whitney U testi kullanildi ve Bonferroni diizeltmesi

yapilds. Istatistiksel olarak p<0,05 olan durumlar anlamli kabul edildi.

3.3. Etik Kurul

Calisma Necmettin Erbakan Universitesi Ilag ve Tibbi Cihaz Dis1 Arastirmalar Etik
Kurul Bagkanliginca 15 Ekim 2021 tarihinde 2021/3442 sayili karar ile onayland1 (EK 2).
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4. BULGULAR

4.1. Calisma Grubunun Demografik Verileri

Calismaya dahil edilen 457 SP’li hastanin yas ortalamasi 8,64+4,30 yil (min: 2 yil-
max: 17 yil) olup hastalarin %62,1°’1 erkek (n=284) ve %37,9’u kiz (n=173) idi. SP’li
hastalarda tan1 yas1 bir yas altinda %37,4 (n=171) iken 1-2 yas arasinda %28,7 (n=131), 2-
5 yas arasinda ise %33,9 (n=155) olarak bulundu. Annelerin dogum yaslarina bakildiginda;
%41 (n=18) 18 yas altinda, %85,8’i (n=388) 18- 34 yas arasinda, %10,2’si (n=46) 35 yas
tizerindeydi. Toplam 98 (%21,6) hastanin ebeveynlerinde farkli derecelerde akrabalik
Oykiisii mevcuttu. Kardesinde SP olan hastalarin oran1 %2,9 (n=13) idi. Iki yiiz seksen bes
(%62,8) hasta C/S ile, geriye kalan 169 (%37,2) hastada NSVY ile dogum oykiisii
mevcuttu. Ug hastanin dogum ile ilgili &zellikleri bilinmedigi i¢in degerlendirmeden
¢ikarildi. Hastalarin %20,7’si (n=94) <1500 gr, %28.,4’ (n=129) 1500-2500 gr, %45,6’s1
(n=207) 2500-4000 gr, %5,3’ti (n=24) >4000 gr idi. Hastalarin %26,5’inde (n=120) zor
dogum, %73,2’sinde (n=332) yenidogan yogun bakim yatisi, %49,5’inde (n=225)
entiibasyon Oykiisii vardi. Calismamizda ¢oklu dogum oran1 %11,8 (n=54) idi. Hastalarin
%351,9’unda (n=237) epilepsi yok iken %48,1’inde (n=220) epilepsi vardi. Tablo 4.1.1 de

hastalarin demografik 6zellikleri verilmistir.

Hastalarin 246°s1 (%54,2) preterm, 201’i (%44,3) term, yedisi (%1,5) posttermdi.
Preterm hastalar; ekstrem preterm %8,6 (n=39), ¢ok kiigiik preterm %19,6 (n=89), hafif
preterm %11,5 (n=52), ge¢ preterm %14,5 (n=66) olarak dagildi. Term hastalar; %9,3
(n=42) full term %30,8 (n=140), ge¢ term %4,2 (n=19) olarak dagildi (Tablo 4.1.2).
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Tablo 4.1.1 Hastalarin Demografik Ozellikleri

Ozellik n (%)
Yas (y1l) (ort£ss) 8,64+4,30
Cinsiyet

Erkek 284 (62,1)

Kiz 173 (37,9)
Serebral palsi tan1 yasi

<1 171 (37,4)

1-2 131 (28,7)

2-5 155 (33,9)
Anne yas1

<18 18 (4)

18-34 388 (85,8)

>35 46 (10,2)
Akrabalik

Yok 354 (78,4)

Var 98 (21,6)
Kardeste serebral palsi

Yok 96 (21,3)

Sag saglikli 343 (75,8)

Kardesi serebral palsi 13 (2,9)
Dogum sekli

Sezaryen 285 (62,8)

Normal spontan vajinal yol 169 (37,2)
Dogum kilosu

<1500 gr 94 (20,7)

1500-2500 gr 129 (28,4)

2500-4000 gr 207 (45,6)

>4000 gr 24 (5,3)
Epilepsi

Yok 237 (51,9)

Var 220 (48,1)
Coklu dogum

Yok 403 (88,2)

Var 54 (11,8)
Zor dogum

Yok 334 (73,5)

Var 120 (26,5)
Yeni dogan yatisi

Yok 122 (26,8)

Var 332 (73,2)
Entiibasyon

Yok 229 (50,5)

Var 225 (49,5)
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Tablo 4.1.2 Hastalarin Gebelik Yas1

Gebelik yasi n (%)
Preterm
Ekstrem preterm 39 (8,6)
Cok kiigiik preterm 89 (19,6)
Hafif preterm 52 (11,5)
Geg preterm 66 (14,5)
Term
Erken term 42 (9,3)
Full term 140 (30,8)
Geg term 19 (4,2)
Postterm
Postterm 7 (1,5)

4.2. Serebral Palsi Tipleri ve Sikhig

Yapilan muayene sonucu hastalarin klinik tiplerini siniflandirdigimizda; hastalarin
%37’si (n=169) spastik kuadriplejik, %22,1°i (n=101) spastik diplejik, %36,1’i (n=165)
spastik hemiplejik, %1,3’l (n=6) distonik, %1,1’i (n=5) koreatetoid, %2,4’1i (n=11) ataksik
tip olarak siniflandirildi (Tablo 4.2).

Tablo 4.2 Serebral Palsi Tipleri ve Sikligi

Serebral Palsi Tipleri n (%)
Spastik
Kuadripleji 169 (37)
Dipleji 101 (22,1)
Hemipleji 165 (36,1)
Diskinetik
Koreatetoid 5(1,1)
Distonik 6 (1,3)
Ataksik 11 (2,4)

4.3. Kaba Motor ve ince Motor Islevsel Siiflamasi

Hastalarin islevsel simiflamasma baktigimizda calismamizda KMISS seviyeleri;
%7,9 (n=36) seviye 1, %29,8 (n=136) seviye 2, %8,3 (n=38) seviye 3, %23,4 (n=107)
seviye 4, %30,6 (n=140) seviye 5 olarak goriildii. IMISS seviyeleri ise; %16,6 (n=76)
seviye 1, %31,9 (146) seviye 2, %13,6 (n=62) seviye 3, %12,3 (n=56) seviye 4, %25,6
(n=117) seviye 5 bulundu. SP’de islevsel siniflama tabloda verilmistir (Tablo 4.3.1).
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Tablo 4.3.1 Kaba Motor ve Ince Motor Islevsel Smiflamasi

Kaba Motor Islevsel Ince Motor Islevsel

Siiflamasi Siniflamasi
Seviye n (%) n (%)
Seviye 1 36 (7,9) 76 (16,6)
Seviye 2 136 (29,8) 146 (31,9)
Seviye 3 38 (8,3) 62 (13,6)
Seviye 4 107 (23,4) 56 (12,3)
Seviye 5 140 (30,6) 117 (25,6)

SP tipleri ile KMISS ve IMISS diizeyleri incelendiginde; kuadriplejik hastalarin
%67,4’1 (n=114) KMISS seviye 5, %66,8’i (n=113) IMISS seviye 5, %32’sinin (n=54)
KMISS seviye 4, %29 unun (n=50) IMISS seviye 4 oldugu goriildii. Hemiplejik hastalarin
%21,2’si (n=35) KMISS seviye 1, %41,8’i (n=69) IMISS seviye 1, %68,5’i (n=113)
KMISS seviye 2, %52,7’si IMISS seviye 2 idi. Diplejik hastalarm ise %13,9’u (n=14)
KMISS seviye 2, %51,5’i (n=52) IMISS seviye 2, %19,8’i (n=20) KMISS seviye 3,
%40,5°1 IMISS seviye 3, %44,5’1 (n=45) KMISS seviye 4, %2’si (n=2) IMISS seviye 4,
%21,8’1 (n=22) KMISS seviye 5 idi. Islevsel smiflamanin SP tiplerinde dagilimi tabloda
verilmistir (Tablo 4.3.2).

Tablo 4.3.2 islevsel Siniflamanin Serebral Palsi Tiplerinde Dagilimi

Serebral palsi tipleri

Kuadripleji Dipleji Hemipleji Diger
N=169 N=101 N=165 N=22
Seviyeler n (%) n (%) n (%) n (%)
Seviye 1
Kaba motor islevsel siniflama - - 35(21,2) 1(4,5)
Ince motor islevsel smiflama - 5(5) 69 (41,8) 2(9)
Seviye 2
Kaba motor islevsel siniflama - 14 (13,9) 113 (68,5) 9 (41)
Ince motor islevsel siniflama - 52 (51,5) 87 (52,7) 7 (32)
Seviye 3
Kaba motor islevsel siniflama 1 (0,6) 20 (19,8) 14 (8,5) 3(13,6)
Ince motor islevsel siniflama 6 (3,6) 41 (40,5) 9 (5,5) 6 (27,3)
Seviye 4
Kaba motor islevsel siniflama 54 (32) 45 (44,5) 3(1,8) 5 (22,8)
Ince motor islevsel siniflama 50 (29,6) 2 (2) - 4 (18,1)
Seviye 5
Kaba motor islevsel siniflama 114 (67,4) 22 (21,8) - 4 (18,1)
Ince motor islevsel siiflama 113 (66,8) 1(1) - 3(13,6)

Hastalarmn KMISS puanlari ile SP tipleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
oldugu belirlendi (p<0,001). Fark, kuadriplejik hastalarin (5,00) KMISS puan ortancasinin
diplejik (4,0), hemiplejik (2,0) ve diger grupta (3,0) yer alan hastalarin KMISS puan

ortancasindan yiiksek olmasindan ve hemiplejik (2,0) hastalarin KMISS puan ortancasinin,
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diplejik (4,0) ve diger grupta (3,0) yer alan hastalarin KMISS puan ortancasindan diisiik
olmasindan kaynaklandig1 tespit edildi. Hastalarin IMISS puanlar1 ile SP tipleri arasinda
istatistiksel olarak anlaml1 fark vardi1 (p<0,001). Fark, kuadripilejik hastalarin (5,00) IMISS
puan ortancasinin diplejik (2,0), hemiplejik (2,0) ve diger grupta (3,0) yer alan hastalarin
IMISS puan ortancasindan yiiksek olmasindan kaynaklandig: tespit edildi. SP tan1 yas1 ile
KMISS ve IMISS seviyeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi (her biri igin
p<0,001). Farkin 1 yas altinda olanlarin puan ortancasinin 1-2 yas ve 2-5 yas grubunda
olanlarin puan ortancasindan yiiksek olmasindan kaynaklandig: belirlendi (Tablo 4.3.3).

Tablo 4.3.3 Islevsel Smiflama Seviyeleri ile Serebral Palsi Tipleri ve Serebral Palsi Tan
Yaglarin Karsilagtirilmasi

Kaba Motor Islev Ince Motor Islev
Simiflama Sistemi Smiflama Sistemi
Ortanca Ortanca
(1,-3. Ceyrek) p (1,-3. Ceyrek) p
Serebral palsi tipleri <0,001 <0,001
Kuadriplejik (n=169) 5,00 (4,00-5,00) 1>2-3-4 5,00 (4,00-5,00) 1>2-3-4

Diplejik (n=101)
Hemiplejik (n=165)

Diger (n=22)
Yas grubu

<1 yas (n=171)

1-2 yas (n=131)

2-5 yas (n=155)

4,00 (3,00-4,00)  2,4>3

2,00 (2,00-2,00)
3,00 (2,00-4,25)

5,00 (4,00-5,00)
3,00 (2,00-4,00)
2,00 (2,00-2,00)

<0,001

2,00 (2,00-3,00)  2,4>3

2,00 (1,00-2,00)
3,00 (2,00-4,00)

5,00 (4,00-5,00)
2,00 (2,00-3,00)
1,00 (1,00-2,00)

<0,001

Sasilik varhigi ve islevsel simiflama seviyeleri karsilastirildiginda istatistiksel
anlamli iliski vardi (p<0,001). Sasilik seviye 3’te %57,9 (n=22), seviye 4’te %35,5 (n=38),
seviye 5’te %43,5 (n=61) oranlarinda mevcuttu. Skolyoz varlig1r ve islevsel siniflama
seviyeleri karsilagtirildiginda istatistiksel anlamli iligski vardi (p<0,001). Skolyoz seviye
3’te %21 (n=8), seviye 4’te %14 (n=15), seviye 5’te %35,7 (n=50) oranlarinda mevcuttu
(Tablo 4.3.4).

48



Tablo 4.3.4 Islevsel Smiflama Seviyeleri ile Sasiik ve Skolyoz Varliginin
Karsilagtirilmasi

Kaba Motor Islev Siniflama Sistemi

Seviye 1 Seviye 2 Seviye 3 Seviye 4 Seviye 5 p
N=36 N=136 N=38 N=107 N=140
Hastaliklar n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Sasilik
Var 8 (22,2) 25 (18,4) 22 (57,9) 38(35,5) 61(435)* <0,001
Yok 28 (77,8) 111(81,6) 16(42,1) 69 (64,5) 79 (56,5)
Skolyoz
Var 2 (5,6) 3(2,2) 8 (21) 15 (14) 50 (35,7)* <0,001
Yok 34 (94,4)  133(97,8) 30 (79) 92 (86) 90 (64,3)

*Farkin kaynaklandig1 grubu gostermektedir.

4.4. Hastalarin Fizik Muayene Bulgular

Hastalarin  %5,3’tinde (n=24) dismorfik bulgu vardi. Oromotor disfonksiyon
acisindan degerlendirdigimizde 206 (%45,1) hasta normaldi. Oromotor disfonksiyon
bulgular1 %25,8 (n=118) salya akmasi, %13,8 (n=63) yutma gicligii, %8,3 (n=38)
malokliizyon, %4,6 (n=21) ¢igneme giicliigii, %2,4 (n=11) besini agizda ekletme seklinde
siralandi. Hastalarin %26,3’tinde (n=120) ekstremitelerde kontraktiir, %17,1’inde (n=78)
skolyoz vardi. Hastalarin %42’sinde (n=192) agir, %24,1’inde (n=110) orta, %25,2’sinde
(n=115) hafif zeka geriligi mevcuttu. Hastalarin %38,8’1 (n=40) normal zeka diizeyine
sahipti. Ytz elli dort hastada (%33) sasilik vardi. Sasiligi olanlarin %65,6’s1 (n=101)
ezotropya , %34,4’1 (n= 53) ekzotropya idi. Hastalarin %39’u (n=178) normal bir sekilde
yiirlimekteydi. Yiiriime paternleri sirasiyla %17,7 (n=81) oraklama, %11,6 (n=53) genis
tabanl yiirtime, %7,9 (n=36) parmak ucu yiirime, %3,7 (n=17) spastik yiliriime ve %2,4
(n=11) ataksik ylirime seklindeydi (Tablo 4.4.1).

49



Tablo 4.4.1 Hastalarm Fizik Muayene Ozelliklerinin Dagilim1

Ozellik n (%)
Dismorfik bulgu
Yok 433 (94,7)
Var 24 (5,3)
Oromotor fonksiyon
Normal 206 (45,1)
Salya akmasi 118 (25,8)
Yutma gii¢liigii 63 (13,8)
Malokliizyon 38 (8,3)
Cigneme giicligi 21 (4,6)
Agizda bekletme 11 (2,4)
Extermitelerde kontraktiir
Yok 337 (73,7)
Var 120 (26,3)
Skolyoz
Yok 379 (82,9)
Var 78 (17,1)
Mental durum
Agir zeka geriligi 192 (42)
Orta zeka geriligi 110 (24,1)
Hafif zeka geriligi 115 (25,2)
Normal 40 (8,8)
Goz dibi
Normal 388 (84,9)
Yok 56 (12,3)
Optik atrofi 10 (2,2)
Total korliik 1(0,2)
Optik disk silik 1(0,2)
Optik disk soluk 1(0,2)
Sasilik
Yok 303 (66,3)
Var 154 (33,7)
Ezotropya 101 (65,6)
Ekzotropya 53 (34,4)
Yirime
Normal 178 (39)
Yiiriiyemiyor 81 (17,7)
Oraklama 81 (17,7)
Parmak ucu yiiriime 36 (7,9)
Parmak ucu yiiriime 36 (7,9)
Spastik yiiriime 17 (3,7)
Ataksik yiiriime 11 (2,4)
Genis tabanl yiiriime 53 (11,6)

Hastalarin antropometrik dlgiimleri

SP pediatrik persentil

egrilerine gore

degerlendirildi. Yapilan 6l¢iimlerde bas ¢evresi 3p altinda olan 156 hasta (%34,1), boyu 3p

altinda olan 149 hasta (%32,6) kilosu 3p altinda olan 175 hasta (%38,3) vardi

4.4.2).

(Tablo
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Tablo 4.4.2 Hastalarm Antropometrik Olgiimleri

Persentel n (%)
Bas ¢evresi
<3p 156 (34,1)
3-10p 79 (17,3)
10-25 P 62 (13,6)
25-50p 88 (19,3)
50-75 P 42 (9,2)
75-90p 14 (3,1)
90-97p 7(1,5)
>97p 9(2)
Boy
<3p 149 (32,6)
3-10p 60 (13,1)
10-25P 77 (16,8)
25-50p 79 (17,3)
50-75P 52 (11,4)
75-90p 26 (5,7)
90-97p 5(1,1)
>97p 9(2)
Kilo
<3p 175 (38,3)
3-10p 60 (13,1)
10-25 P 59 (12,9)
25-50p 74 (16,2)
50-75 P 45 (9,8)
75-90p 27 (5,9)
90-97p 8(1,8)
>97p 9(2)

Hastalarin kas tonuslar1 degerlendirildiginde; %47 (n=215) oraninda artmis, %37,4
(n=171) normal, %7 (n=32) azalmis ve %8,5 (n=39) aksiyel hipotonikti. Hastalarin
%42’sinde (n=192) alt ekstremitedelerde, %37,9’unda (n=173) st ekstremitelerde
spastisite mevcut iken, %20,1’inde (n=92) spastisite yoktu. DTR; sag list ekstremitede
%66,7 (n=305) oraninda, sol iist ekstremite %66,3 (N=303) oraninda, sag alt ekstremite
%80,3 (n=367) oraninda, sol alt ekstremite %81,4 (N=372) oraninda artmisti. Babinski
refleksi %80,3 (n=367) oraninda bilateral, klonus refleksi ise %72,2 (n=330) bilateral
negatifti. Serebellar muayene %56,9 (n=260) hastada bozulmustu. Siit ¢ocugu hipertoni
bulgular1 degerlendirildiginde en sik goriilen bulgu %17,9 (n=82) el tercihinin erken
olmasi, ikinci en sik goriilen bulgu ise %14,2 (n=65) kortikal bagparmak, {i¢iincii en sik
goriilen bulgu %12,5 (n=57) caprazlama idi. Hastalarin norolojik muayene bulgular

tabloda gosterilmistir (Tablo 4.4.3).
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Tablo 4.4.3 Hastalarin Norolojik Ozelliklerinin Dagilimi

Ozellik n (%)
Tonus
Artmis 215 (47)
Normal 171 (37,4)
Aksiyel hipotoni 39 (8,5)
Azalmis 32 (7)
Spastisite
Alt ekstremte 192 (42)
Ust ekstremite 173 (37,9)
Normal 92 (20,1)
Sag {ist derin tendon refleksi
Normal 152 (33,3)
Artmis 305 (66,7)
Sag alt derin tendon refleksi
Normal 90 (19,7)
Artmis 367 (80,3)
Sol iist derin tendon refleksi
Normal 154 (33,7)
Artmis 303 (66,3)
Sol alt derin tendon refleksi
Normal 85 (18,6)
Artmis 372 (81,4)
Babinski
Negatif/negatif 367 (80,3)
Pozitif/pozitif 80 (17,5)
Pozitif/negatif 7(1,5)
Negatif/pozitif 3(0,7)
Klonus
Negatif/negatif 330 (72,2)
Pozitif/pozitif 113 (24,7)
Pozitif/negatif 7(1,5)
Negatif/pozitif 7 (1,5
Serebellar testler
Bozuk 260 (56,9)
Normal 188 (41,1)
Yok 9(2)
Siit gocugu hipertoni bulgusu
Yok 183 (40)
El tercihi 82 (17,9)
Kortikal bagparmak 65 (14,2)
Caprazlama 57 (12,5)
Asimetrik postiir 35(7,7)
Opustotonus 33(7,2)
Anormal emekleme 2 (0,4)

4.5. Hastalarin Prenatal Donem Risk Faktorleri ile Etyolojik Dagilimlar:
Olgularin etyolojik dagilimi; %66,7’si (n=305) natal donemde, %14,7’si (n=67)
postnatal donemde, %14,2°si (n=65) prenatal donemdeydi. Olgularin %4,4’tinde (n=20) ise
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etyoloji bilinmiyordu. Etyoloji; %28,2 (n=129) prematiirite, %21 (n=96) zor dogum, %7
(n=32) prematiirite ve intrakraniyal kanama idi. Onemli etyolojik faktdrlerden olan
intrauterin hipoksi %4,4 (n=20), konjenital hidrosefali %3,7 (n=17) beyin anomalileri %2,8
(n=13) saptandi. Etyolojide yer alan diger sebepler tabloda gosterilmistir (Tablo 4.5.1).
Tablo 4.5.1 Olgularin Etyolojileri

Etyoloji n (%)
Prenatal 65 (14,2)
Natal 305 (66,7)
Postnatal 67 (14,7)
Bilinmiyor 20 (4,4)

Etiyoloji
Prematiire 129 (28,2)
Zor dogum 96 (21)
Prematiirite ve intrakraniyal kanama 32 (7)
Kardiyak arrest 23 (5)
Intrauterin hipoksi 20 (4,4)
Kordon dolanmasi 18 (3,9)
Konjenital hidrosefali 17 (3,7)
Beyin anomalisi 13 (2,8)
Mekonyum aspirasyonu 13 (2,8)
Konjenital sitomegalovirus 11 (2,4)
Intrakraniyal kanama 9(2)
Hipoksik iskemik ensefalopati 8 (1,8)
Travma 8(1,8)
Hipoglisemi 7(1,5)
Kernikterus 5(1,1)
Menenjit sekeli 5(1,1)
Ensefalit sekeli 4 (0,9)
Besin aspirasyonu 3(0,7)
Sepsis 2(0,4)
Stroke 2 (0,4)
Beyin tiimori 2(0,4)
Ikizden ikize transfiizyon 2(0,4)
Konjenital kalp hastaligi 2(0,4)
Suda bogulma 1(0,2)
Reye sendromu 1(0,2)
Meningosel 1(0,2)
Ensefelasonel 1(0,2)
Zehirlenme 1(0,2)
Status epileptikus 1(0,2)
Bilinmiyor 20 (4,4)

Prenatal donem incelendiginde hastalarin %43,8’inde (n=200) herhangi bir risk
faktorii Oykiisii vardi. Bu 200 hastanin risk faktorleri; %21 (n=42) preeklampsi, %17,5
(n=35) erken dogum eylemi, %12,5 (n=25) vajinal kanama, %9 (n=18) erken membran
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rliptiiri, %8,5 (n=17) intauterin gelisim geriligi, %6,5 (n=13) gestasyonel diyabet idi.

Prenatal donemde goriilen risk faktorleri tabloda gosterilmistir (Tablo 4.5.2).

Tablo 4.5.2 Prenatal Donem Risk Faktorleri

Ozellik n (%)

Prenatal donem
Normal 208 (45,5)
Riskli 200 (43,8)
Bilinmiyor 49 (10,7)

Risk durumu (n=200)
Preeklampsi 42 (21)
Erken dogum eylemi 35 (17,5)
Vajinal kanama 25 (12,5)
Erken membran riiptiirii 18 (9)
Intrauterin gelisim geriligi 17 (8,5)
Gestasyonel diyabet 13 (6,5)
Fetal bradikardi 11 (5,5)
Plasenta anomlisi 10 (5)
Oligohidroamnioz 7 (3,5)
Eklampsi 4 (2)
Meningosel, meningomiyelosel 3(1,5)
Hidrops fetalis 3(1,5)
Hellp sendromu 3(1,5)
Ikizden ikize transfiizyon 3(1,5)
Konjenital kalp hastaligi 2 (1)
Polihidroamnioz 2 (1)
Annede travma 1(0,5)
Amnion s1vi embolisi 1(0,5)

4.6. Hastalarda Eslik Eden Bozukluklar

Eslik eden bozukluklar incelendiginde hastalarin %6,8’inde (n=31) gastrostomi,

%S5’inde (n=23) trakeostomi mevcuttu. Hastalarin %6,8’inde (n=31) gorme fonksiyonlari,
%3,9’unda (n=18) isitme bozuktu. Uyku problemleri %27,4 (n=125) hastada vardi.
Ortopedik problemler incelendiginde ise osteopeni %23 (n=105), kalca ¢ikigi %3,1 (n=14),

ekinovarus %8,5 (n=39), ekinovalgus %0,4 (n=2) hastada vardi. Immiin yetmezlik %3,5

(n=16) hastada mevcuttu. Hastalarin %36,5’inde (n=167) akciger sorunlari, %2,2’sinde

(n=10) kronik akciger vardi. Eslik eden bozukluklar tabloda verilmistir (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6 Motor Fonksiyona Eslik Eden Bozukluklar

Eslik eden bozukluklar n (%)
Gorme

Normal 426 (93,2)

Azalmis- agir kayip 31 (6,8)
Isitme

Normal 439 (96,1)

Azalmis- agir kayip 18 (3,9)
Agizdan beslenme

Yok 31 (6,8)

Var 426 (93,2)
Gastrostomi

Yok 426 (93,2)

Var 31 (6,8)
Trakeostomi

Yok 434 (95)

Var 23 (5)
Uyku problemi

Yok 332 (72,6)

Var 125 (27,4)
Osteopeni

Yok 352 (77)

Var 105 (23)
Kalga ¢ikigi

Yok 443 (96,9)

Var 14 (3,1)
Varus-valgus

Yok 416 (91)

Ekinovarus 39 (8,5)

Ekinovalgus 2(0,4)
Kronik akciger

Yok 447 (97,8)

Var 10 (2,2)
Immun yetmezlik

Yok 441 (96,5)

Var 16 (3,5)
Tiroit fonksiyonlari

Normal 366 (80,1)

Yok 83 (18,2)

Hipotroidi 7(1,5)

Hipertroidi 1(0,2)
Akciger sorunlari

Yok 290 (63,5)

Var 167 (36,5)

55



4.7. Gorintiileme Bulgular:

Beyin MRG bulgular incelendiginde 12 hastaya (%2,6) ¢ekim yapilmamisti. Beyin
MRG bulgulart; %34,4 (n=157) PVL, %15,5 (n=71) ensefalomalazi, %9,6 (n=44) normal,
%8,3 (n=38) kanama, %6,1 (n=28) hidrosefali, %5,7 (n=26) serebral atrofi, %3,7 (n=17)
hipoksik iskemik ensefalopati idi. Diger beyin MRG bulgulari tabloda gosterilmistir (Tablo
4.7.1).

Tablo 4.7.1 Beyin Manyetik Rezonans Goriintiileme Bulgular

Beyin Manyetik Rezonans Goriintiileme n (%)
Yok 12 (2,6)
Periventrikiiler l6komalazi 157 (34,4)
Ensefalomalazi 71 (15,5)
Normal 44 (9,6)
Kanama 38 (8,3)
Hidrosefali 28 (6,1)
Serebral atrofi 26 (5,7)
Hipoksik iskemik ensefalopati 17 (3,7)
Lizensefali 8(1,8)
Ventrikiillerde genisleme 7(1,5)
Korpus kallozum ince 7(1,5)
Mega sisterna magna 6 (1,3)
Porensefali 6 (1,3)
Polimikrogri 4(0,9)
Serebellar atrofi 4(0,9)
Globus pallidusta hiperintensite 4(0,9)
Stroke sekeli 3(0,6)
Tiimor rezeksiyon sonrasi sekel 2(0,4)
Korpus kallozum Kisti 2(0,4)
Periventrikiiler Iokomalazi + hidrosefali 2(0,4)
Myelomalazi 1(0,2)
Myelinizasyonda gecikme 1(0,2)
Dandy walker malformasyonu 1(0,2)
Sizensefali 1(0,2)
Kolposefali 1(0,2)
Rombonsefali sinapsis 1(0,2)
Vermis hipoplazisi 1(0,2)
Kavum septum pellisidum et vargae 1(0,2)
Diffliz aksonal hasar 1(0,2)

Akut donemde 138 hastaya (%30,2) beyin MRG ¢ekilmisti. Kirk bir hastada
(%29,7) difiizyon kisitlamasi, 40 hastada (%29) intraventrikiiler kanama, 27 hastada
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(%19,6) parankimal kanama, 10 hastada (%7,2) hidrosefali vardi. Yirmi (%14,5) hastanin
sonucu normaldi (Tablo 4.7.2).

Tablo 4.7.2 Akut Donem Beyin Manyetik Rezonans Goriintiileme Bulgulari

Akut déonem beyin manyetik rezonans goriintiileme n (%)
Yok 319 (69,8)
Var 138 (30,2)

Gorilintiileme bulgulari
Difiizyon kisitlamasi 41 (29,8)
Intraventrikiiler kanama 40 (29)
Parankimal kanama 27 (19,5)
Normal 20 (14,5)
Hidrosefali 10 (7,2)

EEG bulgularinda ise 106 (%23,2) hastanin EEG’si normaldi, 167 (%36,5) hastanin
ise EEG bulgularinda epileptik anormalik mevcuttu. EEG bulgulari; %41,9 (n=70)
multifokal epileptiform aktivite, %20,4 (n=34) fokal epileptiform aktivite, %15,6 (n=26)
jeneralize epileptiform aktivite idi. Diger EEG bulgular1 tabloda gosterilmistir (Tablo
4.7.3).

Tablo 4.7.3 Elektroensefalografi Bulgulari

Elektroensefalografi n (%)
Yok 184 (40,3)
Epileptik 167 (36,5)
Normal 106 (23,2)

Epileptik anomali (n=167)

Multifokal epileptiform aktivite 70 (41,9)
Fokal epileptiform aktivite 34 (20,4)
Jeneralize epileptiform aktivite 26 (15,6)
Yavas uykuda elektriksel status epileptikus 9(54)
Yavas zemin aktivitesi 6 (3,6)
Hizli zemin aktivitesi 6 (3,6)
Hipsaritmi 4(2,4)
Parsiyel epileptiform aktivite 3(1,8)
Lokalize epileptiform aktivite 3(1,8)
Rolandik epilepsi 2(1,1)
Keskin diken dalga paterni 2(1,1)
Borst patern 1(0,6)
Unilateral polimorfik delta dalgas1 1 (0,6)

4.8. Medikal Tedavi, Cerrahi Tedavi ve Diger Tedaviler

Uygulanan medikal tedavilere bakildiginda 78 hasta (%27,1) spastisite igin ilag
kullaniyordu. Antiepileptik tedavi almayan 247 hasta (%54), tedavi alan 210 hasta (%46)

vardi. Kirk bes hastaya (%9,8) botulinum toksini uygulanmisti. Botulinum toksin
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uygulamas:t hasta dosyalarinda goriildiigii lizere; bir¢cok hastaya birden c¢ok kez
uygulanmusti. Intravendz veya subkutan immunglobulin 16 hastaya (%3,5) uygulaniyordu.
Hastalarin %22,1°i (n=101) antireflii tedavi aliyordu (Tablo 4.8.1).

Tablo 4.8.1 Medikal Tedavi

Ozellik n (%)
Antispastisite ilag

Yok 379 (82,9)

Var 78 (17,1)
Antiepileptik ilag

Yok 247 (54)

Monoterapi 120 (26,3)

Dual terapi 70 (15,3)

Politerapi 20 (4,4)
Botulinum toksin uygulamasi

Yok 412 (90,2)

Var 45 (9,8)
Intravendz/subkutan immunglobulin

Yok 441(96,5)

Var 16 (3,5)
Antireflii tedavi

Yok 356 (77,9)

Var 101 (22,1)

Takip edilen hastalarin %83,4’ii (n=381) FTR, %16,6’s1 (n=76) konusma terapisi
alirken %50,5’1 (n=231) ise Ozel egitime gidiyordu. Hastalarin sadece %1,5’i (n=7)

geleneksel tip uygulamalarina basvurmustu (Tablo 4.8.2).

Tablo 4.8.2 Diger Tedaviler

Ozellik n (%)
Fizik tedavi ve rehabilitasyon
Yok 76 (16,6)
Var 381 (83,4)
Konusma terapisi
Yok 381 (83,4)
Var 76 (16,6)
Ozel egitim
Yok 226 (49,5)
Var 231 (50,5)
Geleneksel tip
Yok 450 (98,5)
Hacamat 4 (0,9)
Akapunktur 2(0,4)
Ozon tedavisi 1(0,2)

Yapilan cerrahi tedaviler incelendiginde 77 hastaya (%16,8) ortopedik miidahale
yapilmisti. Bu cerrahi miidahaleler; %27,3 (n=21) asiloplasti, %23,4 (n=18) tenotomi-
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myotomi, %18,2 (n=14) GKD ameliyati, %11,7 (n=9) hamstring gevsetme idi. Bununla

birlikte farkli islemlerle birlikte; dort hastaya asiloplasti, dort hastaya tenotomi-myotomi,

i hastaya GKD ameliyatlar1 yapilmisti. Kirk alt1 (%10,1) hastaya géz ameliyat1 yapildi.

En sik yapilan islem %58,7 (n=27) oraninda sasilik ameliyati, ikinci en sik yapilan %32,6

(n=15) ROP ameliyat1 idi. Beyin cerrahi tarafindan 40 hasta (%8,8) ameliyat edilmisti.

Bunlarin %92,5’1 (n=37) VP sant ameliyatiydi (Tablo 4.8.3).

Tablo 4.8.3 Yapilan Spesifik Cerrahiler

Ozellik n (%)
Ortopedik cerrahi
Yok 380 (83,2)
Var 77 (16,8)
Ortopedik cerrahi ¢esitleri (n=77)
Asiloplasti 21 (27,3)
Tenotomi-miyotomi 18 (23,4)
Gelisimsel kalga displazisi ameliyati 14 (18,2)
Hamstring gevsetme 9(11,7)
Artodez 5 (6,5)
Tenotomi-miyotomi-gelisimsel kalca displazisi ameliyati 2 (2,6)
Tenotomi-miyotomi-asiloplasti 2 (2,6)
Tendinoplasti-asiloplasti 2 (2,6)
Tendon uzatma 1(1,3)
Bacak uzatma 1(1,3)
Tendinoplasti 1(1,3)
Geligimsel kal¢a displazisi ameliyati—asiloplasti 1(1,3)
Goz cerrahisi
Yok 411 (89,9)
Var 46 (10,1)
Goz cerrahisi gesitleri (N=46)
Sasilik ameliyati 27 (58,7)
Prematiir retinopatisi ameliyati 15 (32,6)
Katarakt 4 (8,7)
Beyin cerrahi
Yok 417 (91,2)
Var 40 (8,8)
Beyin cerrahi cesitleri (N=40)
Ventrikiiloperitoneal sant yerlestirilmesi 37 (92,5)
Tiimor rezeksiyonu 2 (5)
Serebral lobektomi-duroplasti 1(2,5)

Takip edilen 27 hastaya (%5,9) farkli cerrahi tedaviler uygulanmisti. Bunlar

arasinda en sik uygulanan cerrahi, 7 hastaya (%25,9) yapilan nekrotizan enterokolit

ameliyat: idi. Ikinci en sik yapilan cerrahi ise 6 hastaya (%22,2) yapilan inguinal herni

onarimi idi. Yapilan diger cerrahi islemler tabloda gosterilmistir (Tablo 4.8.4).
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Tablo 4.8.4 Yapilan Diger Cerrahiler

Ozellik n (%)

Diger cerrahi
Yok 430 (94,1)
Var 27 (5,9)

Diger cerrahi ¢esitleri (n=27)
Nekrotizan enterokolit ameliyati 7 (25,9)
Inguinal herni onarimi 6 (22,2)
Vezikoiiretral reflii ameliyati 3(11,1)
Patent duktus arteriyozus kapama 2(7,4)
Biiyiik arter transpozisyonu ameliyati 2 (7,4)
Atrikiiloseptal defekt kapama 2(7,4)
Toksik megakolon ameliyati 1(3,7)
Aort koarktasyonu ameliyati 1(3,7)
Vetrikiiler septal defekt kapama 1(3,7)
Duedonal atrezi ameliyat1 1(3,7)
Diafram hernisi onarimi 1(3,7)

4.9. Cesitli Degiskenlerin Karsilastirilmasi

Erkek ve kizlarda etyolojik faktorlerin ortaya ¢ikma donemleri prenatal, natal ve
postnatal dénem olarak ayrilip kasilastirildiginda; her {i¢ dilimde de erkeklerde ¢ogunluk
vardi. Fakat istatistiksel olarak anlamli farklilik gosterilemedi (p=0,543) (Tablo 4.9.1).

Tablo 4.9.1 Etyoloji ve Cinsiyetin Karsilastirilmasi

Cinsiyet
Kiz Erkek p
N=173 N=284
Ozellik n (%) n (%)
Etyoloji
Prenatal 29 (16,9) 36 (12,7)
Natal 115 (66,5) 190 (66,9) 0,543
Postnatal 23 (13,3) 44 (15,5)
Bilinmiyor 6 (3,5) 14 (4,9)

SP tiplerini simiflandirirken koreatetoid tip, ataksik tip ve distonik tipi ‘mikst tip’
olarak smiflandirdik. Calismamizda kizlarda en sik goriilen SP tipi, spastik hemipleji
(n=113, %39,8) erkeklerde spastik kuadripleji (n=72, %41,6) idi. Cinsiyet ile SP tipleri
arasinda istatistiksel farklilik saptanmadi (p=0,121). Dogum agirliklari; 1500 gr altinda,
1500-2500 gr arasinda ve 4000 gr iizerinde olan hastalarda en sik spastik kuadripleji
goriildi (n=35, %24,5; n=45, %34,9; n=10, %41,7). Dogum agirligi 2500-4000 gr arasinda
olan hastalarda en sik gériilen SP tipi spastik hemipleji idi (n=84, %40,6). Istatistiksel

olarak bakildiginda ise dogum agirliklar1 ile SP tipleri arasinda anlamli fark bulunamadi
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(p=0,246). Etyolojisi prenatal donemde ortaya ¢ikan hastalarda en sik spastik kuadipleji
(n=31, %47,7), natal donemde ortaya c¢ikan hastalarda en sik spastik hemipleji (n=121,
%39,7), postnatal donemde ortaya ¢ikan hastalarda en sik spastik kuadripleji (n=34,
%50,7) gorildii. SP tipleri ile etyolojik faktdrlerin ortaya ¢ikis zamanlari istatistiksel
olarak anlamliydi (p=0,02). C/S ile dogan hastalarda en sik spastik hemipleji (n=108,
%37,9), vajinal yol ile doganlarda en sik spastik kuadripleji (n=64, %37,9) gorildii.
Dogum sekli ile SP tipleri arasinda istatistiksel anlamli farklihik yoktu (p=0,72).
Entiibasyon 6ykiisii olan hastalarda en sik spastik kuadripleji (n=87, %38,7), entlibasyon
Oykiisli olmayan hastalarda en sik spastik hemipleji (n= 95, %41,5) mevcuttu. Entiibasyon
Oykdisii ile SP tipleri arasinda istatistiksel anlamli fark yoktu (p=0,076). Agir zeka geriligi
olan hastalarin %81,3’li (n=156) spastik kuadriplejik tipteydi. Hafif zeka geriligi olan
hastalarin ise %75,7’si (n=87), normal zeka diizeyine sahip hastalarin ise %87,5’1 (n=35)
spastik hemiplejik tipte oldugu goriildii. SP tipleri ile mental durum karsilastirildiginda
istaksel anlamliydi (p<0,001). Sasilik olan hastalar en sik spastik hemiplejik tipteydi
(n=60, %39). SP tipleri ile sasilik arasinda istatistiksel anlamli fark yoktu (p=0,641).
Skolyozu olan hastalar en sik spastik kuadriplejik tipteydi (n=64, %82,1). Skolyoz varlig1
ile SP tipleri istatistiksel anlamliydi (p<0,001). Ekstremitelerde kontraktiir bulunan 75
hasta (%62,5) spastik kuadriplejik tipte iken kontraktiir bulunmayan 155 hasta (%46)
spastik hemiplejik tipteydi. Ekstremitelerde kontraktiir varligi ile SP tipleri arasindaki iliski
istatistiksel anlamli bulundu (p<0,001).Hastalarin beslenme sekilleri normal beslenme,
formiil mama kullanim1 ve gastrostomi varligi seklinde siniflandirildi. Nazogastrik sonda
kullanim1 ile ilgili dosya taramasinda yeterli veri bulunamadigi i¢in dahil edilmedi.
Normal sekilde beslenme en cok %46,2 oraninda (n=144) spastik hemiplejik tipteydi.
Gastrostomi yardimiyla beslenen hastalar arasinda en sik grubu spastik kuadriplejik
hastalar olusturuyordu (n=28, %90,3). Hastalarin beslenme sekilleri ile SP tipleri arasinda

istatistiksel anlamli iligki bulundu (p<0,001) (Tablo 4.9.2).
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Tablo 4.9.2 Serebral Palsi Tipleri ile Demografik Veriler, Baz1 Fizik Muayene Bulgulari
ve Beslenme Seklinin Karsilastirilmasi

Serebral palsi tipleri

Kuadripleji Dipleji Hemipleji Diger p
N=169 N=101 N=165 N=22
Ozellik n (%) n (%) n (%) n (%)
Cinsiyet
Kiz 97 (34,2) 63 (22,2) 113(39,8) 11 (3,9) 0,121
Erkek 72 (41,6) 38 (22) 52 (30,1) 11 (6,4)
Dogum kilosu (gr)
<1500 35 (24,5) 23 (24,5) 33(35,1) 3(3,2) 0,246
1500-2500 45 (34,9) 36 (27,9) 38 (29,5) 10 (7,8)
2500-4000 78 (37,7) 36 (17,4) 84 (40,6) 9(4,3)
>4000 10 (41,7) 5 (20,8) 9 (37,5) -
Etyoloji
Prenatal 31 (47,7) 11 (16,9) 22 (33,8) 1(1,5) 0,020
Natal 96 (31,5) 73(23,9) 121 (39,7) 15 (4,9)
Postnatal 34 (50,7)* 13 (19,4) 16 (23,6) 4 (6)
Dogum sekli
Sezaryen 104 (36,5) 59 (20,7) 108 (37,9) 14 (4,9) 0,720
Normal dogum 64 (37,9) 41 (23,4) 56 (33,1) 8 (4,7)
Entiibasyon
Yok 81 (35,4) 42 (18,3) 95 (41,5) 11 (4,8) 0,076
Var 87 (38,7) 58 (25,8) 69 (30,7) 11 (4,9)
Serebral palsi tani
yasi
<l Yas 144 (84,2)* 21 (12,3) 6 (3,5) - <0,001
1-2 Yas 23 (17,6) 63 (48,1) 30 (22,9) 15 (11,5)
2-5 Yas 2(1,3) 17 (11) 129 (83,2) 7 (4,5)
Mental durum
Agir zeka geriligi 156 (81,3) 18 (9,4) 6 (3,1) 12 (6,3) <0,001
Orta zeka geriligi 12 (10,9) 55 (50) 37 (33,6) 6 (5,5)
Hafif zeka geriligi 1(0,9) 23 (20) 87 (75,7) 4 (3,5)
Normal - 5(12,5) 35 (87,5)* -
Sasilik
Yok 111 (36,6) 71(23,4) 105 (34,7) 16 (5,3) 0,641
Var 58 (37,7) 30 (19,5) 60 (39) 6 (3,9)
Kontraktiir
Yok 90 (26,7) 78 (23,1) 155 (46) 14 (4,2) <0,001
Var 75 (62,5)* 23 (19,2) 14 (11,7) 8 (6,7)
Skolyoz
Yok 105 (27,7) 95(25,1) 161 (42,5) 18 (4,7) <0,001
Var 64 (82,1)* 6 (7,7) 4 (5,1) 4 (5,1)
Beslenme
Normal 75 (24) 78 (25) 144 (46,2) 15(4,8) <0,001
Formiil Mama 66 (57,9)* 21 (18,4) 21 (18,4) 6 (5,3)
Gastrostomi
Yok 141 (33,1) 99 (23,2) 165 (38,7) 21(4,9) <0,001
Var 28 (90,3)* 2 (6,5) - 1(3,2)

*Farkin kaynaklandig1 grubu gostermektedir.
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Hastalarin motor, ince motor, dil ve sosyal gelisimleri ile SP tipleri
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001). Epilepsisi olan 124
hasta (%56,4) spastik kuadriplejik tipte iken epilepsisi olmayan 112 hasta (%47,3) spastik
hemiplejik tipteydi. Epilepsi varligi ile SP tipleri arasindaki iliski anlamliyd: (p<0,001).
EEG bulgularimin epileptik ve normal olmasi da SP tipleriyle karsilatirildiginda istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p<0,001). Tekli antiepileptik tedavi alan 57 hasta (%47,5), ikili
antiepileptik tedavi alan 44 hasta (%62,9) ve ¢oklu antiepileptik tedavi alan 15 hasta (%75)
spastik kuadriplejik tipteydi. Antiepileptik ilag sayilar1 ve antiepileptik tedaviye direng ile
SP tipleri arasinda anlamli iligki vardi (her biri i¢in p<0,001). (Tablo 4.9.3).

Tablo 4.9.3 Serebral Palsi Tipleri ile Gelisim Basamaklari, Epilepsi, Elektroensefalografi
Bulgular1 ve Antiepileptik Ilag Ozelliklerinin Karsilastirilmasi

Serebral Palsi Tipleri

Kuadripleji Dipleji Hemipleji Diger p
N=169 N=101 N=165 N=22
Ozellik n (%) n (%) n (%) n (%)
Motor gelisim
Geri 168 (42,9) 94 (24) 110 (28,1) 20 (5,1) <0,001
Normal 1(1,5) 7 (10,8) 55 (84,6)* 2(3,1)
Ince motor gelisim
Geri 167 (51,5) 75 (23,1) 62 (19,1) 20(6,2) <0,001
Normal 2 (1,5) 26 (19,5) 103 (77,4)* 2 (1,5)
Dil gelisimi
Geri 167 (45,5) 77 (21) 104 (28,3) 19 (5,2) <0,001
Normal 2(2,2) 24 (26,7) 61 (67,8)* 3(3,3)
Sosyal gelisim
Geri 139 (50,5)* 60 (21,8) 59 (21,5) 17 (6,2) <0,001
Normal 30 (16,5) 41 (22,5) 106 (36,1) 52,7)
Epilepsi
Yok 45 (19) 67 (28,3) 112 (47,3) 13(5,5) <0,001
Var 124 (56,4)* 34 (15,5) 53 (24,1) 9 (4,1)
Elektroensefalografi
Normal 31 (29,2) 26 (24,5) 44 (41,5) 5 (4,7) <0,001
Epileptik 97 (58,1)* 22 (13,2) 39 (23,4) 95,4
Antiepileptik sayisi
Yok 53 (21,5) 69 (27,9) 111 (44,9) 14 (44,9) <0,001
Monoterapi 57 (47,5) 19 (15,8) 40 (33,3) 4(3,3)
Dual terapi 44 (62,9) 11 (15,7) 13 (18,6) 2(2,9)
Politerapi 15 (75)* 2 (10) 1(5) 2 (10)
[laca direnc
Yok 53 (21,5) 69 (27,9) 111 (44,9) 14 (5,7)  <0,001
Kontrol altinda 93 (54,4) 27 (15,8) 47 (27,5) 4(2,3)
Direncli 23 (59)* 5(12,8) 7 (17,9) 4 (10,3)

*Farkin kaynaklandig1 grubu gostermektedir.
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Dosya taramasinda HIE sekeli, hidrosefali goriintiisii, PVL, serebral atrofi,
ensefalomalazi ve kanama sekeli beyin MRG’de sik rastlanan bulgulardi. Spastik
kuadriplejik 50 hastada (%33,8), spastik diplejik 47 hastada (%56,6) PVL mevcuttu.
Ensefalomalazi spastik kuadriplejik 36 (%?24,3) hastada vardi. SP tipleri ve sik goriilen
beyin MRG bulgulari arasinda anlamli iligski bulundu (p<0,001) (Tablo 4.9.4).

Tablo 4.9.4 Sik Goriilen Beyin Manyetik Rezonans Goriintiileme Bulgular: ile Serebral
Palsi Tipleri Arasindaki Iliski

Serebral Palsi Tipleri
Kuadripleji Dipleji Hemipleji ~ Diger p

N=169 N=101 N=165 N=22
Ozellik n (%) n (%) n (%) n (%)
Sik goriilen beyin manyetik
rezonans goriintiileme bulgular
Hidrosefali 17 (11,5) 6 (7,2) 5(3,7) - <0,001
Normal 2 (1,4) 11(13,3) 29(21,6) 2(12,5)
Periventrikiiler Il6komalazi 50(33,8) 47 (56,6)* 54 (40,3) 6 (37,5
Serebral atrofi 11 (7,4) 4 (4,8) 8 (6) 3(18,8)
Ensefamalazi 36 (24,3) 11 (13,3) 22(16,4) 2(12)5)
Kanama 20 (13,5) 3 (3,6) 12(9)  3(18,8)
Hipoksik iskemik ensefalopati 12 (8,1) 1(1,2) 4 (3) -

*Farkin kaynaklandig1 grubu gostermektedir.

Prenatal donemde olusan SP’lilerin %56,9’unda (n=37), natal dénemde olusan
SP’lilerin %43’tinde (n=131), postnatal donemde olusan SP’lilerin %62,7’sinde (n=42)
epilepsi vardi. SP ortaya ¢ikma donemleri ile epilepsi varligi arasinda anlamli iliski
bulundu (p=0,004). Epilepsi varligi, coklu dogum ve cinsiyet ile karsilastirildiginda
anlamlt iliski yoktu (p=0,563, p=0,696). SP tanisini bir yas altinda alan 110 hastada
(%64,3) epilepsi vardi. SP tani yasi ile epilepsi varligt anlamli bulundu (p<0,001).
Yenidogan yatisi ile epilepsi gelisimi arasinda anlamli farklilik bulunmadi (p=0,130).
Entiibe edilen 130 hastada (%57,8) epilepsi yoktu. Entiibasyon Oykiisii ile eplepsi gelisim
arasinda anlamli iliski vardi (p=0,011). Zor dogum 0&ykiisii olan 63 (%28,8) hastada
epilepsi vardi. Epilepsi varligi ile zor dogum arasinda anlamli iligski bulunamadi (p=0,276).
Dogum kilosu; 1500 gr altinda olan 34 hastada (%36,2), 1500-2500 gr olan 54 hastada
(%41,9), 2500-4000 gr olan 113 hastada (%54,6) epilepsi vardi. Hastalarin dogum kilolar1
ile epilepsi gelisimi arasinda anlamli iliski bulundu (p<0,001). Gebelik yas1 ve epilepsi
gelisim arasinda anlamli iligki vardi (p<0,001). Ebeveynler arasinda akrabalik ¢ykiisii olan
63 hastada (%64,3) epilepsi vardi. Akrabalik 6ykiisii ile epilepsi gelisimi arasinda anlamli
iliski bulundu (p<0,001) (Tablo 4.9.5). Akut dénemde ¢ekilen beyin MRG’de difiizyon
kisitlamas1 olan 29 hastada (%45,3), IVK olan 18 hastada (%28,1), parankimal kanama
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olan 17 hastada (%26,6) epilepsi vardi. Akut donem beyin MRG bulgular1 epilepsi varligi

arasinda anlaml iligki yoktu (p=0,056).

Tablo 4.9.5 Epilepsi Varligi ile Demografik Verilerin ve Akut Donem Goriintiileme

Bulgularinin Karsilastirilmasi

Epilepsi
Yok Var p
N=237 N=220

Ozellik n (%) n (%)

Etyoloji
Prenatal 28 (43,1) 37 (56,9) 0,004
Natal 174 (57) 131 (43)
Postnatal 25 (37,3) 42 (62,7)*

Coklu dogum
Yok 207 (51,4) 196 (48,6) 0,563
Var 30 (55,6) 24 (44,4)

Cinsiyet
Kiz 87 (50,9) 85 (49,1) 0,696
Erkek 149 (52,5) 135 (47,5)

Serebral palsi tan1 yasi
<1 61 (35,7) 110 (64,3)* <0,001
1-2 77 (58,8) 54 (41,2)
2-5 99 (63,9) 56 (36,1)

Yeni dogan yatis
Yok 56 (45,9) 66 (54,1) 0,130
Var 179 (53,9) 153 (46,1)

Entiibasyon
Yok 105 (45,9) 124 (54,1) 0,011
Var 130 (57,8)* 95 (42,2)

Zor dogum
Yok 178 (75,7) 156 (71,2) 0,276
Var 57 (24,3) 63 (28,8)

Dogum kilosu
<1500 60 (63,8) 34 (36,2) <0,001
1500-2500 75 (58,1) 54 (41,9)
2500-4000 94 (45,4) 113 (54,6)
>4000 6 (25) 18 (75)*

Gebelik yas1
Preterm 154 (65,5) 92 (42) <0,001
Term-postterm 81 (34,5)* 127 (58)

Akrabalik
Yok 199 (56,2) 155 (43,8) <0,001
Var 35 (35,7) 63 (64,3)*

Akut donem beyin manyetik

rezonans goriintiilleme (N=108)
Diflizyon kisitlamast 12 (27,3) 29 (45,3) 0,056
Intraventrikiiler kanama 22 (50) 18 (28,1)
Parankimal kanama 10 (22,7) 17 (26,6)

*Farkin kaynaklandig1 grubu gostermektedir.
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Hastalarin motor, ince motor, dil ve sosyal gelisimleri ile epilepsi gelisimi
arasindaki iligki anlamliyd: (p<0,001). Agir zeka geriligi 137 hastada (%71,4), orta zeka
geriligi 43 hastada (%39,1), hafif zeka geriligi 35 hastada (%30,4) epilepsi vardi. Normal
zeka diizeyine sahip 35 hastada (%87,5) ise epilepsi yoktu. Mental durum ile epilepsi
gelisimi arasinda anlamli iliski vardi (p<0,001). VP sant1 olan 28 hastada (%73,7) epilepsi
vardi. Epilepsi gelisimi ile VP sant varligi arasinda anlamli iliski yoktu (p=0,479). Epilepsi
gelisimi ve mikrosefali varligi arasinda anlamli iliski vardi (p<0,001) (Tablo 4.9.6).

Tablo 4.9.6 Epilepsi Varlig1 ile Gelisim Basamaklari, Ventrikiiloperitoneal Sant Varligi,
Mental Durum, Skolyoz ve Mikrosefali Arasindaki iliski

Epilepsi
Yok Var p
) N=237 N=220
Ozellik n (%) n (%)
Motor geligim
Geri 186 (47,4) 206 (52,6) <0,001
Normal 51 (78,5)* 14 (21,5)
Ince motor gelisim
Geri 137 (42,3) 187 (57,7) <0,001
Normal 100 (75,2)* 33 (24,8)
Dil gelisimi
Geri 172 (46,9) 195 (53,1) <0,001
Normal 65 (72,2)* 25 (27,8)
Sosyal gelisim
Geri 122 (44,4) 153 (55,6) <0,001
Normal 115 (63,2)* 67 (36,8)
Mental durum
Agir zeka geriligi 55 (28,6) 137 (71,4) <0,001
Orta zeka geriligi 67 (60,9) 43 (39,1)
Hafif zeka geriligi 80 (69,6) 35(30,4)
Normal 35 (87,5)* 5(12,5)
Ventrikiiloperitoneal sant
Yok 1 (50) 1 (50) 0,479
Var 10 (26,3) 28 (73,7)
Skolyoz
Yok 223 (58,8) 156 (41,2) <0,001
Var 14 (17,9) 64 (82,1)*
Mikrosefali
Mikrosefali 59 (24,9) 97 (44,1) <0,001
Normal 178 (75,1)* 123 (55,9)

*Farkin kaynaklandig1 grubu gostermektedir.

Sik goriilen beyin MRG bulgular ile epilepsi birlikteligi incelendiginde; epilepsisi
olan 63 hastada (%34,4) PVL, 41 hastada (%22,4) ensefalomalazi, 23 hastada (%12,6)
kanama, 17 hastada (%9,3) hidrosefali, 14 hastada (%7,7) serebral atrofi, 11 hastada (%6)
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ise HIE vardi. Epilepsisi olan 14 hastanin (%7,7) beyin MRG’si normaldi. Epilepsi varligi
ile sik goriilen beyin MRG bulgular1 arasinda anlamli iliski vardi (p=0,007) (Tablo 4.9.7).

Tablo 4.9.7 Epilepsi Varligi ile Sik Goriilen Beyin Manyetik Rezonans Goriintiileme
Bulgularinin Karsilastirilmasi

Epilepsi
Yok Var P
N=237 N=220

Ozellik n (%) n (%)

Sik goriilen beyin manyetik rezonans bulgulari
Hidrosefali 11 (5,6) 17.(9,3) 0,007
Normal 30 (15,2) 14 (7,7)
Periventrikiiler Ikomalazi 94 (47,5*  63(34,4)
Serebral Atrofi 12(6,1) 14 (7,7)
Ensefamalazi 30 (15,2) 41 (22,4)
Kanama 15 (7,6) 23 (12,6)
Hipoksik iskemik ensefalopati 6 (3) 11 (6)

*Farkin kaynaklandig: grubu gostermektedir.

Antiepileptik tedaviye direncin dogum kilosu ile karsilastirildiginda; tedaviye
direncli 20 hasta (%51,3) 2500-4000 gr arasinda dogum Oykiisline sahipti. Antiepileptik
tedavi basarisi ile dogum agirlig1 arasinda anlamli iliski bulunamadi (p=0,542). Zor dogum
Oykiisii olan 7 hastada (%17,9) tedavi direnci vardi. Zor dogum ile tedavi direnci arasinda
anlamli iligki yoktu (p=0,114). Preterm 18 hastada (%46,2) term-postterm 21 hastada
(%53,8) tedavi direnci vardi. Gebelik yast ile tedavi direnci arasinda anlaml iliski yoktu
(p=0,570). Akut donemde ¢ekilen beyin MRG sonuglarina gore difiizyon kisitlamasi olan 6
hastada (%50), intraventrikiiler kanama olan 3 hastada (%25), parankimal kanama olan 3
hastada (%25) antiepileptik tedaviye direng vardi (Tablo 4.9.8).
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Tablo 4.9.8 Dogum Kilosu, Zor Dogum, Gebelik yast ve Akut Donem Beyin Goriintiileme

Bulgulari ile Tedaviye Direncin Karsilagtirilmasi

flaca Cevap
Tedavi Direncli ~ Kontrol Altinda P
) N=39 N=171
Ozellik n (%) n (%)
Dogum kilosu
<1500 7(17,9) 26 (15,3) 0,542
1500-2500 11 (28,2) 39 (22,9)
2500-4000 20 (51,3) 90 (52,9)
>4000 1(2,6) 15 (8,8)
Zor dogum (N=209)
Yok 32 (82,1) 118 (69,4) 0,114
Var 7(17,9) 52 (30,6)
Gebelik yas1 (N=209)
Preterm 18 (46,2) 70 (41,2) 0,570
Term-postterm 21 (53,8) 100 (58,8)
Akut donem beyin manyetik
rezonans goriintiileme (N=62)
Difiizyon kisitlamasi 6 (50) 21 (42) e
Intraventrikiiler kanama 3 (25) 15 (30)
Parankimal kanama 3(25) 14 (28)
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5. TARTISMA

Bu ¢alismada, 2010- 2021 yillar1 arasinda Necmettin Erbakan Universitesi Meram
Tip Fakiiltesi Cocuk Norolojisi Bilim Dali'na bagvuran, SP tanisi ile takip edilmis 457
hastanin dosyast retrospektif olarak incelendi. Caligmadaki amacimiz; hastalarin
demografik, etyolojik, laboratuar, goriintileme ve klinik verilerinin, eslik eden
problemlerin tespiti, uygulanan tedavilerin saptanmasi ile bunlari literatiir bilgileri ile

karsilastirmakti.

Calismamizda 2-17 yaglari arasinda SP tanili 457 hasta alindi. Hastalarin yas
ortalamasi 8,64+4,30 yil (min:2 yil - max:17 yil) olup %62,1°i erkek, %37,9’u kiz ve
erkek/kiz oran1 284/173 (1,64) idi. Tiirkiye’de 2018 yilinda yapilan ve 1108 SP’li hastanin
retrospektif incelendigi bir ¢alisma da hastalarin ortalama yaslar1 7.2+0.1 y1l olup erkek/kiz
orant 1,45 idi (Aydin ve ark. 2018). Tiirkiye’de 2009 yilinda yapilan bir diger ¢alismada
202 SP’li hastanin ortalama yaslar1 6,98 yil olup erkek/kiz orani 1,15 idi (Eriman ve ark.
2009). Literatiir bulgular1 ile ¢alismamizdaki oran paralellik sergilemekte ve SP’nin erkek
cocuklarda daha sik oldugu goriilmektedir. Erkeklerde daha fazla goriilmesi erkeklerin
dogum kilolarmin daha fazla olmasi ve travmaya daha fazla maruz kalmalarma bagh

olabilir.

SP’li hastalarin %37,4’4 (n=171) bir yas altinda, %28,7’si (n=131) 1-2 yas
arasinda, %33,9’u (n=155) ise 2-5 yag arasinda tani aldi. SP tani yas ortalamasi
19,79+14,63 (min:2-max:60) aydi. Literatiire bakildiginda; Avustralya'da ortalama tani
yast 21 ay, ABD’de ortalama tan1 yasinin 10-12 ay idi. Isve¢’te ortalama tani yasi 12,4
ayd1. Siddetli SP’li ¢ocuklara 7,1 ayda teshis konuldu. Yiiksek riskli dogum 6ykiisii olanlar
hari¢ tutuldugunda, %?24'i yaklasik 24 aylik iken ve %16's1 44-54 aylikken tani aldi
(Hubermann ve ark. 2016). Calismamizda hastalarimizin %37,4’i bir yas altinda tani

almasi hastalarin daha ¢ok spastik kuadriplejik tipte olmas: ile ilgili olablir.

Ulkemizde yapilan bir ¢alismada SP’li ¢cocuklarin ebeveynlerinde akraba evliligi
oram1 %21- 30,3’tiir (Cagliyan Tiirk ve Ozel 2018). Calismada akraba evliligi oran1 %21,6
(n=98) olarak bulunmus olup ililkemizden yapilan ¢aligmalar ile uyumludur. Ancak akraba

evliliginin SP i¢in bir risk faktorii olup olmadigi heniiz netlestirilememistir.

Calismamizda hastalarin 246°s1 (%54,2) preterm, 201°1 (%44,3) term, 7’si (%1,5)
posttermdi. Tiirkiye’de yapilan ¢alismalarda preterm dogum &ykdisii oran1 %22, %43, %48
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olarak gosterildi (Ozturk ve ark. 2007; Kdseoglu ve ark. 2014; Cagliyan Tiirk ve Ozel
2018). Norveg’te yapilan bir ¢alismada bu oran %48, Sirbistan’da yapilan bir ¢aligmada
%S54,5, Kanada’da yapilan bir ¢alismada ise %44,2 idi (Shevell ve ark. 2003; Stoknes ve
ark. 2012; Demesi-Drljan ve ark. 2022).

Calismamizda 285 (%62,8) hasta da C/S ile, geriye kalan 169 (%37,2) hastanin
NSVY ile dogum oOykiisii mevcuttu. Bu bulgu C/S dogumlarin SP gelisme riskini
azaltmadig1i veya intrauterin nedenlerin SP gelisiminde Onemli oldugu seklinde
yorumlanabilir. Isve¢’te yapilan bir calismada acil alinan C/S vakalar1 SP igin bir risk
faktorii iken elektif yapilan C/S’ler SP igin risk faktori degildir (Thorngren-Jerneck ve
Herbst 2006). Calismamizda ayrica SP tipleri ile dogum seklini karsilastirdigimizda
anlamlr iligski yoktu (p=0,720). Calismamizda hastalarin %73,2’sinde (n=332) yenidogan
yogun bakim yatisi, %49,5’inin (n=225) ise entiibasyon Oykiisii vardi. Hastalarin entiibe
edilmeleri ile SP tipleri arasinda anlamli iligski yoktu (p=0,076). Tiirkiye’de yapilan bir
calismada; yenidogan yogun bagim yatisi %76,7 (n=92) iken entiibasyon oykiisii %56,7
(n=68) olarak bulunmustur (Direk ve ark. 2019).

Dogum agirhigr azaldikga SP gelisme riski artar. <1.500 gr agirhigindaki
yenidoganlarda 1000 canli dogumda SP prevalansit 59,2 iken, >2.500 gr agirligindaki
yenidoganlarda 1000 canli dogumda SP prevalans1 1,33’tiir (Stavsky ve ark. 2017).
Calismamizda hastalarin %20,7’si (n=94) <1500 gr, %28,4’i (n=129) 1500-2500 gr,
%45,6’s1 (n=207) 2500-4000 gr, %5,3’t4 (n=24) >4000 gr idi. Tirkiye’de yapilan bir
calsmada hastalarin %50,9’unun (n=61) dogum agriliginin <2500 gr oldugu gdsterilmistir
(Direk ve ark. 2019). Sonuglarimiz literatiir ile uyumluydu. SP tipleri ile dogum agirliklari
karsilastirildiginda ise istatistiksel anlaml degildi (p=0,246).

Calismamizda hastalarin %11,8’inde (n=54) ¢ogul dogum &ykiisii vardi. Tiirkiye’de
yapilan bir ¢alismada bu oran %22,3 (n=91) olarak gosterilmistir (Akgakaya 2020).
Yapilan bir ¢alismada SP prevalansi tekil, ikiz ve tigiizlerde 1000 canli dogumda sirasiyla
1,6, 7,3 ve 28 idi. Coklu dogum Oykiisii hem prematiirite hemde diisiik dogum agirlig
riskini artirdigindan SP gelisimi i¢in bir risk faktoriidiir (Stavsky ve ark. 2017).

SP tipleri arasinda en ¢ok spastik tip goriiliir. Son yillarda yapilan prevelans
caligmalar1 da bunu dogrular niteliktedir. Avrupa’nin 13 farkli cografi bolgesinde ¢ok

merkezli yapilan ¢alismada spastik tip %85,7 oraninda, diskinetik tip %10,8 oraninda,
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ataksik tip %4,3 oraninda goriilmiistiir (Johnson 2002). Bizim ¢alismamizda % 95,2 spastik
tipte, %2,4 hasta diskinetik tipte ve %2.,4 ataksik tipte idi. Tiirkiye’de yapilan bir caligmada
%81,8 spastik tipte, %2,9 diskinetik tipte, %3,9 ise ataksik tipte SP’li hasta oldugu
gorilmistiir (Sucuoglu 2018). Literatlire uygun bir sekilde bizim ¢alismamizda da spastik
SP cogunluktaydi. SP’nin motor bozuklugun viicuttaki dagilimina gore yapilan siniflamaya
gore en sik goriilen tip hakkinda kuadripleji, dipleji ve hemipleji olarak farkli veriler
vardir. Gelismis iilkelerde preterm bebeklerin yasama oranlarindaki artisa paralel olarak
spastik dipleji daha sik bildirilirken gelismekte olan iilkelerde spastik kuadripleji daha sik
bildirilmektedir (Ones ve ark. 2008). Endonezya’da yapilan bir calismada spastik
kuadripleji %53,8, spastik dipleji %16,2, spastik hemipleji %10,8 (Jahan ve ark. 2020),
Nepal’de yapilan bir ¢aligmada spastik kuadripleji %50,4, spastik dipleji %11,3, spastik
hemipleji %38,3 (Jahan ve ark. 2021), Tiirkiye’de yapilan bir caligmada spastik kuadripleji
%43, spastik dipleji %33, spastik hemileji %12 (Koyuncu ve ark. 2017), Kanada’da
yapilan bir ¢alismada spastik kuadripleji %24, spastik dipleji %23, spastik hemipleji %33
(Horwood ve ark. 2018), Amerika ve Kanada’da ortak yapilan baska bir ¢alismada spastik
kuadripleji %39, spastik dipleji %27, spastik hemipleji %38 (Bartlett ve ark. 2018),
Italya’da yapilan bir calismada spastik kuadripleji %29, spastik dipleji %32, spastik
hemipleji %34 (Romeo ve ark. 2014), Brezilya’da yapilan bir ¢alismada spastik kuadripleji
%43, spastik dipleji %51, spastik hemipleji %5 (Zuculo ve ark. 2014) oranlarinda
saptanmigtir. Bizim ¢alismamizda spastik kuadripleji %37 (n=169), spastik dipleji %22,1
(n=101), spastik hemipleji %36,1 (n=165), koreatetoid tip %1,1 (n=5) distonik tip %1,3
(n=6), ataksik tip %2,4 (n=11) oraninda idi.

Hastalarin islevsel siniflamasina baktigimiz da ¢alismamizda KMISS seviyeleri; 36
(%7,9) hasta seviye 1, 136 (%29,8) hasta seviye 2, 38 (%8,3) hasta seviye 3, 107 (%23,4)
hasta seviye 4, 140 (%30,6) hasta seviye 5 olarak goriildii. IMISS seviyeleri ise; 76
(%16,6) hasta seviye 1, 146 (%31,9) hasta seviye 2, 62 (%13,6) hasta seviye 3, 56 (%12,3)
seviye 4, 117 (%25,6) hasta seviye 5 bulundu. Tiirkiye’de 120 hasta ile yapilan ¢alismada
hastalarin KMISS diizeylerinin; %2,5 seviye 1, %17,5 seviye 2, %5,8 seviye 3, %12,5
seviye 4, %46,7 seviye 5 oldugu saptanmustir (Direk ve ark. 2019). Tiirkiye’de yapilan 187
hastanin tarandig1 bir ¢alismada KMISS %3,2 seviye 1, %18,7 seviye 2, %29,4 seviye 3,
%29,9 seviye 4, %18,7 seviye 5 bulunmustur (Ozel ve ark. 2016). Isvec’te yapilan 140
hastanin incelendigi calismada KMISS diizeylerinin; %48,6 seviye 1, %17,1 seviye 2,
%8,6 seviye 3, %14,3 seviye 4, %11,3 seviye 5 oldugu saptanmustir. IMISS seviyeleri ise;
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%45 seviye 1, %20,7 seviye 2, %8,6 seviye 3, %11,4 seviye 4, %14,3 seviye 5 oldugu
saptanmustir (Forni ve ark. 2018). Calismamizda KMISS ve IMISS seviyeleri ile SP tipleri
arasinda istatistiksel anlamli iliski mevcuttu (her biri i¢in p<0,001). Kuadriplejik hastalarin
%6741 (n=114) KMISS seviye 5, %66,8’i (n=113) IMISS seviye 5 oldugu goriildii.
Hemiplejik hastalarin %21,2’si (n=35) KMISS seviye 1, %41,8’i (n=69) IMISS seviye 1,
%68,5’1 (n=113) KMISS seviye 2, %52,7’si IMISS seviye 2 idi. Yapilan bir ¢alismada
KMISS seviyeleri, hemiplejik tipli hastalarin seviye 1- 3’te cogunlukta iken kuadriplejili
vakalarin seviye 3-5’te cogunlukta oldugu gdsterilmistir. KMISS seviyeleri ile SP alt
tipleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmistir (Abas ve ark. 2017).
Calismamizda KMISS ve IMISS seviyeleri ile SP tan1 yas1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark vardi (her biri i¢in p<0,001). Bu veri ile agir SP’li hastalarin erken tani aldigi

ve buna bagli olarak islevsel siniflama seviyelerinin de yiiksek oldugu sonucuna vardik.

SP etyolojisinde prenatal faktorlerin yaklasik %75'inden sorumlu oldugu
goriiliirken, bebek ve yenidogan donemi risk faktorleri tim SP vakalarinin %10-18'ini
olusturmaktadir ve %10 kadarinin da etyolojisi bilinmemektedir (Erkin ve ark. 2008;
Goldsmith ve ark. 2018; Sadowska ve ark. 2020). Banglades’te yapilan bir g¢alismada
olgularin %61,6’sinin  prenatal, %6,1’inin postnatal doénemde oldugu bildirilmistir
(Khandaker ve ark. 2019). Hindistan’da yapilan bir ¢alismada ise prenatal donem %21
natal donem %30,5 postnatal donem % 17,1 etyolojisi bilinemeyen grup ise %31,4 idi
(Paul ve ark. 2022). Kanada’da yapilan ve yerli ¢ocuklar ile yerli olmayan ¢ocuklarin
karsilastirildigi bir ¢alismada; prenatal nedenler, yerli olmayan c¢ocuklar igin SP
etiyolojisinin %93,2'sinden ve yerli ¢ocuklar igin %89,9'undan sorumluydu. Yerli olmayan
cocuklarin %6,8'inde dogum sonrast SP etiyolojisi vardi, bu oran yerli ¢ocuklarin
%10,1'indeydi. Ancak bu farkliliklar anlamli degildi (Chen ve ark. 2021). Calismamizda
olgularin etyolojik olarak simiflamasinda; %14,2 (n=65) prenatal, %66,7 (n=305) natal,
%14,7 (n=67) postnatal donemdeydi ve %4,4 (n=20) oraninda etyoloji bulunamadi.
Etyolojinin cinsiyet ile istatistiksel iligkisi yoktu (p=0,543). Literatiire bakildiginda oranlar
benzer degildi. Bunun sebebi olarak prenatal, natal ve postnatal dykiiniin bilgi kaynaginin
tibbi verilerden degilde aileden alinmasina bagli olabilecegini diisiindiik. Prenatal risk
faktorleri yakin gebelik izlemi ile, natal risk faktorleri ise hamilelik donemi ve dogum igin
optimal kosullarin saglanmasi ile azaltilabilir. Bu konuda hamilelerin egitimi ve 6zellikle
daha once zor dogum, diisik veya Oli dogum yapmus riskli gebelikler ile birinci

dogumlarin mutlaka saglik kuruluslarinda yapilmasi tesvik edilmelidir. Etyoloji ile SP
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tipleri karsilatirildiginda anlamli iligki bulduk (p=0,020). Bu sonu¢ SP tiplerinin, SP’ye

neden olan lezyonun zamanina bagl oldugunu diistindiirdii.

Etyolojik faktorler genel olarak bakildiginda; iran’da yapilan bir ¢alismada
faktorler;  prematiirelik %23, intrakraniyal kanama %20,7, serebral enfarktiis %15,
hipoksik-iskemik ensefalopati ve MSS enfeksiyonlart %13,3, serebral malformasyonlar
%10 ve travma %7,5 seklinde siralanmistir (Abdel Maksoud ve ark. 2021). Israil’de
yapilan bir ¢aligmada ise prematiirite %22, intrakraniyal kanama %21, serebral enfarktiis
%15, hipoksik iskemik ensefalopati %15, serebral malformasyonlar %210, konjental
enfeksiyonlar %9 ve travma %8 olarak goriilmistir (Tokatly Latzer ve ark. 2020).
Calismamizda etyolojik faktorler detayl: bir sekilde gruplandiriimistir. Bu faktorler sirayla
%28,2 prematiirite, %21 zor dogum, %7 prematiirite ve intrakraniyal kanama, %5 kardiyak

arrest, %4,4 intrauterin hipoksi, %3,9 kordon dolanmasi, %3,7 konjenital hidrosefali idi.

SP’li hastalarin annelerinin prenatal 6zelliklerini sorguladigimizda %43,8 (n=200)
riskli oldugu goriildil. Bu riskler sirastyla; %21 preeklampsi, %17,5 erken dogum eylemi,
%12,5 vajinal kanama, %9 erken memran riiptiirii, %8,5 intrauterin gelisme geriligi, %6,5
gestasyonel diyabet seklindeydi. Literatiire bakildiginda Hindistan’da yapilan bir ¢alismada
hastalarin prenatal risk faktorleri; %4,4’linde preeklampsi, %35,5’inde vajinal kanama,
%17,7’sinde anemi, %25,5’inde intrauterin gelisme geriligi goriilmiistiir (Minocha ve ark.
2017). Afrika’da yapilan bir ¢alismada prenatal risk faktorleri olarak; %2 gestasyonel
diyabet, %14 precklampsi saptanmistir (Monokwane ve ark. 2017).

Epilepsi SP’li hastalar igin onemli bir sorundur. Insidans1 %15-60 arasinda
degismektedir (Sadowska ve ark. 2020). Nijerya’da yapilan bir ¢alismada bu oran %60
bulunmustur (Eyong ve ark. 2018). Tayvan’da yapilan bir ¢alismada SP’li hastalarda
%29,8 oraninda epilepsi goriilmistiir (Chiang ve ark. 2019). Polonya’da yapilan bir
calisma da ise epilepsi oran1 %56,4 olarak gosterilmistir (Sadowska ve ark. 2020).
Tirkiye’de yapilan calismalarda %27,5 %32,3, %44, %50,4 gibi sonuglar elde edilmistir
(Cagliyan Tiirk ve Ozel 2018; Giirkan ve ark. 2018; Sucuoglu 2018; Sultanoglu ve ark.
2019). Avrupa Serebral Palsi Gozetimi Ag1 (SCPE), Avrupa’nin 17 bolgesinde 1976 ve
1998 yillar1 arasinda dogan 3424 ¢ocugun kayitlarinin analizi, genel epilepsi insidansinin
%35 oldugunu gostermistir (Sadowska ve ark. 2020). Bizim ¢alismamiz da ise %48,1 hasta
epilepsi tanisi aldi. Literatiir ile kasilastirildiginda benzer sonuglar elde ettik. SP’li
olgularda epilepsi, en sik kuadriplejik tipte goriilmektedir (Abdel Maksoud ve ark. 2021).

73



Tiirkiye’de yapilan ¢alismalar da %36,2, %45,7 ve %66,1’inde spastik kuadriplejik tip,
epilepsili olgularda en sik saptanan SP tipi olarak bildirilmistir (Ecevit ve ark. 2007,
Giirkan ve ark. 2018; Karatoprak ve ark. 2019). Calismamizda da epilepsisi olan
kuadriplejik SP’1i hastalarin orant %56,4 (n=124) olarak bulundu. Epilepsi varlig1 ile SP
tipleri arasinda anlamli iligki vardi (p<0,001). Calismaya dahil ettigimiz 220 epilepsi
hastasinin %61,3’i (n=135) erkek, %38,7’si (n=85) kizdi. Cinsiyet ile epilepsi varligi
arasinda anlaml iliski bulunamadi (p=0,696). Yapilan bir calismada kizlarda %56,5
erkeklerde ise %43,5 oraninda epilepsi varligi gosterilmistir (Pavone ve ark. 2020).
Epilepsi varligint dogum oOykiisii ile karsilastirdigimizda; ¢ogul dogum ve yenidogan
yatisinin epilepsi varlhigr ile iligkili olmadigin1 gordiik (sirayla p=0,563, p=0,130).
Entiibasyon 0Oykiisii, ebeveynler arasinda akrabalik durumu ile dogum agirliklarinin
epilepsi varhig: ile iligkisi istatistiksel anlamliydi (sirasyla p=0,011, p<0,001, p<0,001).
Dogum kilosu; 1500 gr altinda olan 34 hastada (%36,2), 1500-2500 gr olan 54 hastada
(%41,9), 2500-4000 gr olan 113 hastada (%54,6), 4000 gr lizerinde dogan 18 hastada
(%75) epilepsi vardi. Yapilan bir ¢alismada ¢ogul gebelik varligi, ebeveynlerde akrabalik
olmasi, yenidogan yogun bakim yatisi, entiibasyon Oykiisii epilepsi gelisimi ile iliskili
bulunmamuistir. Epilepsisi olan SP’li hastalarin %65,1’inin dogum agirhigi 2500-4000 gr
olarak gosterilmistir (Karatoprak ve ark. 2019). Yapilan bir baska ¢alismada da akraba
evliligi ve dogum agirliginin epilepsi varligi ile anlaml iliskisi olmadig1r gosterilmistir
(Zelnik ve ark. 2010). Bu farkliligin sebebi olarak; hasta sayilari arasindaki fark ve hasta
grubu arasindaki farkliliklardan kaynaklandigini diisiindiik. Calismamizda SP tanis1 alma
yast ile epilepsi varligimi karsilastirdigimizda anlamli iliski mevcuttu (p<0,001). Bir yas
altinda tan1 konan SP’li hastalarin %84,3’1i spastik kuadriplejik tipteydi ve <1 yas altinda
tant alan SP’lilerin %64,3’inde epilepsi vardi. Bu verilere bakilarak SP’nin ortaya ¢ikis
zamaninin erken olmasi spastik kuadriplejik tipin daha fazla goriilmesine bununda epilepsi
oraninin yiikksek olmasiyla iliskilendirilebilir. Calismamizda postnatal etyolojiye sahip olan
hastalarin 42’sinde (%62,7) epilepsi vardi. Natal etyolojiye sahip 174 (%57) hastada
epilepsi yoktu. Epilepsi varligi ile etyoloji arasinda istatistiksel anlamli iligki vardi
(p=0,004). Yapilan bir calismada etyolji ile epilepsi arasinda anlamli iliski bulunmadig1
gosterilmigtir (Glirkan ve ark. 2018).

Calismamizda VP sant ile epilepsi varligini inceledigimizde; sant1 olan hastalarin

%73,7’sinde (n=28) epilepsi mevcuttu. Yapilan bir ¢alisma da VP sant yerlestirilmis
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hidrosefalisi olan ¢ocuklarda SP ve epilepsi risklerinin énemli dl¢iide daha yiiksek oldugu
gosterilmistir (Sobana ve ark. 2021).

Calismamizda 273 (%59,7) hastaya EEG uygulandi. Bunlarin %38,8’i normal
%61,2’si anormal sonuglandi. Anormal EEG’si olan hastalarin %58,1’i (n=97) spastik
kuadriplejik tipteydi. Hindistan’da yapilan bir ¢alismada epilepsinin eslik ettigi SP tanili
¢ocuklarda olgularin %70,5’inin EEG sonucu anormal saptanmistir (Singhi ve ark. 2003).
Tirkiye’de yapilan g¢alismalarda ise anormal EEG yiizdeleri %58 ve %60,9 olarak
bulunmustur (Kabakus ve ark. 2005; Ecevit ve ark. 2007). Calismamizda literatiir ile
karsilagtirildiginda uyumlu bulundu. EEG bulgularimi inceledigimizde g¢alismamizdaki
olgularin; %41,9’u multifokal, %20,4’i fokal, %15,6’s1 jeneralize epileptiform aktiviteye
sahipti. Yapilan bir ¢alismada ise %27,3 fokal, %38,6 jeneralize ve %9 multifokal
epileptiform aktivite saptanmustir (Tokatly Latzer ve ark. 2020). Iran’da yapilan bir
caligmada %36 fokal, %29 jeneralize ve %33,9 multifokal epileptiform aktivite olarak
saptanmistir (Abdel Maksoud ve ark. 2021).

Epilepsi tedavisi alan 39 (%18,6) hastada ilaca diren¢ vardi. Bu hastalarin %59°u
kuadriplejik tipteydi. Ilaca direng ile SP tipleri arasindaki iliski istatistiksel anlamliydi
(p<0,001). Yapilan bir ¢alismada ilaca direngli epilepsi %43 oraninda goriilmiistiir. Bu
hastalarinda %351°1 kuadriplejik tipte oldugu gosterilmistir (Sadowska ve ark. 2020). SP’li
cocuklarda ilaca diren¢ olusmasini inceleyen bir ¢alismada bu risk faktorleri; Apgar
skorunun 5. dakikada 1-4 olmasi, yenidogan ndbetleri, fokal baglangich epilepsi ve EEG'de
fokal yavaslama seklinde gosterilmistir (Tokatly Latzer ve ark. 2020). Calismamizda
hastalarin  %45,9’unun (n=217) antiepileptik tedavi aldigi, bunun %57,1’i (n=120)
monoterapi, %33,3’li (n=70) dualterapi ve %9,6’s1 (n=20) politerapi aliyordu. Politerapi
alan hastalarinda %75’i (n=15) spastik kuadriplejik tipteydi (p<0,001). Yapilan bir
calismada epilepsisi olan SP’li hastalarin %45,6’s1 politerapi, %34,7’si monoterapi aldig
gosterilmistir. Hastalarin %15,2°si ise herhangi bir tedavi almamustir. Politerapi alan
hastalarin %70’inin spastik kuadriplejik oldugu gosterilmistir (Pavone ve ark. 2020).
Hindistan’da yapilan bir ¢alismada ise politerapi alan hasta oran1 %3,9’du (Vijayakumar ve
ark. 2022). Kuadriplejik hastalarda hem epilepsi oraninin yiiksek olmasi hemde ilaca

direncin yiiksek olmas1 beraberinde antiepileptik ila¢ sayisinda artis1 getirmektedir.

SP’li ¢ocuklarda skolyoz gelisiminde epilepsinin bagimsiz bir risk faktorii oldugu

gosterilmistir (Bertoncelli ve ark. 2017). Bizim g¢alismamizda da epilepsi varligi ile
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skolyoz varligi arasinda istatistiksel anlamli iligki saptandi (p<0,001). Epilepsi ile iliskinin

bulunmasi kuadriplejik hastalarin ¢ogunlukta olmasi ile agiklanabilir.

SP, cocuklarda motor engelliligin en yaygin nedenlerinden biridir ve siklikla
gelisimsel gecikmeler, duyusal kusurlar ve epilepsi gibi diger sorunlar eslik eder
(Himmelmann 2018). Calismamizda SP’li hastalarin mental durumlarinin, motor, ince
motor, sosyal gelisimleri ile dil gelisiminin epilepsi varligt ile iliskisini inceledik ve
istatistiksel anlaml iliski bulduk (her biri i¢in p<0,001). Agir zeka geriligi olan SP’lilerin
%71,4’linde epilepsi mevcuttu. Yapilan bir ¢alismada da epilepsili SP'nin, epilepsisiz
SP'den daha yiliksek bir komorbidite oranit diger norolojik bozukluklara yol actigi
gozlemlenmistir (Chiang ve ark. 2019). Polonya’da yapilan bir ¢alismada da epilepsisi olan
SP’li ¢ocuklarin epilepsisi olmayan SP’li ¢ocuklara gore zihinsel gelisiminin daha geride
oldugu goserilmistir (Sadowska ve ark. 2020).

Calismamizda sik goriilen beyin MRG bulgulart ile epilepsi varligini karsilastirdik.
Epilepsili SP hastalarinin en sik beyin MRG bulgusu %34,4 ile PVL iken, ikinci sirada
%22,4 ensefalomazi, {iciincii sirada ise %12,6 kanama bulgular1 mevcuttu. Istatistiksel
olarak anlamli sonug elde ettik (p=0,007). Literatiire baktigimizda ise bu durum farkliliklar
gostermektedir. Yapilan bir g¢alismada anormal goriintiileme, epilepsisi olan SP'li
cocuklarda epilepsisi olmayan ¢ocuklara gore daha yaygindi (Zelnik ve ark. 2010). Diger
bir ¢alismada ise epilepsili SP hastalarinin %90,5'inde ve epilepsisi olmayan SP'li
hastalarin %93,6'sinda beyin MRG anormalligi saptanmuis, iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunamamistir (Karatoprak ve ark. 2019). Bu farkliklarin sebebi
olarak epilepsi olsa da olmasa da SP’li hastalarin ¢ogunlugunun anormal beyin MRG

bulgularina sahip olmasini sdyleyebiliriz.

Norogoriintilleme bulgularint SP’li ¢ocuklarin klinigi ile iliskilendirmek zordur:
Biiyiik lezyonlar1 olan bazi ¢ocuklar hafif-orta dereceli fonksiyonel-biligsel etkilenme
gosterirken, “stratejik” bolgelerdeki lezyonlar ¢ok kiiciik de olsa ciddi klinik bulgular
ortaya cikabilir. Bununla birlikte, hem tek tarafli hem de cift tarafli periventrikiiler
lezyonlar1 olan ve kortikospinal traktin hasar1 olan ¢ocuklarda motor defisit ve klinik iliski
daha iyi kurulmustur. Perirolandik iskemisi olan c¢ocuklarda biiyiik lezyonlara ragmen,
arada koprii seklinde saglam kalan dokularin baglantiy1 saglayabilmesiyle motor
fonksiyonlarin iyi korundugu gosterilmistir. Kortikal malformasyonlar1 olan ¢ocuklarda

ise, malformasyonlarin bazilarinin rezidiiel fonksiyonlar1 barmndirmas: ve bu lezyonlarin
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embriyolojik  “zamanlamasi” nedeniyle kortikal reorganizasyon oldukca etkili
isleyebilmektedir (Parlak ve ark. 2021). Calismamizda akut donemde 138 hastaya (%30,2)
beyin MRG ¢ekilmisti. Kirk bir hastada (%29,7) difiizyon kisitlamasi, 40 hastada (%29)
IVK, 27 hastada (%19,6) parankimal kanama, 10 hastada (%7,2) hidrosefali vardi. Yirmi
(%14,5) hastanin sonucu normaldi. Akut donemde cekilen beyin MRG’de difiizyon
kisitlamasi olan 29 hastada (%45,3), iVK olan 18 hastada (%28,1), parankimal kanama
olan 17 hastada (%26,6) epilepsi vardi. Akut donem beyin MRG bulgular1 epilepsi varligi
arasinda anlamli iligki yoktu (p=0,056).

SP hastalar1 arasinda beyin MRG anormalligi %84-88 olarak rapor edilmistir
(Karatoprak ve ark. 2019). Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada SP’li hastalarin beyin MRG
bulgular1 degerlendirildiginde hastalarin 13’tinde (%10,2) normal MRG bulgular,
%89,8’inde patolojik MRG bulgular1 saptanmistir. Patolojik MRG bulgular1 saptanan
hastalarin %53,1’1 PVL, %11,7’si serebral malformasyon, %11,7’si gri cevher hasari,
%10,9’u serebrovaskiiler hastalik, %1,6’s1 bazal ganglion tutulumu, %0,8’inde hipoksik
iskemik hasar i¢in tanisal olmayan bulgular saptanmistir (Kartal ve ark. 2016). Tiirkiye’de
yapilan bir bagka c¢alismada ise %13 normal beyin MRG, % 39 PVL, % 21 parasagital
hasar, %9 serebral malformsyon, %9 serebellar vermis hipoplazisi, %5 bazal ganglion-
talamus tutulumu, %4 serebral/serebellar atrofi izlenmistir (Tasali ve ark. 2009). Amerika,
Avustralya ve Avrupa verilerini kapsayan bir taramada SP’li ¢ocuklarin %19-45'inde beyaz
cevher hasari- PVL, %14-22'sinde gri cevher hasari, %10'unda fokal vaskiiler hasar,
%11'inde malformasyonlar ve %4-23'iinde ¢esitli anomalliler tespit edilmistir (Reid ve ark.
2014). Calismamizda hastalarin %2,6’sia beyin MRG g¢ekilmemisti. Normal beyin MRG
%9,6 oranindaydi. Anormal beyin MRG oran1 %87,8 oranindaydi. En sik goriilen beyin
MRG bulgusu %34,4 oraninda PVL, ikinci en sik goriilen bulgu ise %15,5 oraninda
ensefalomalazi idi. Literatir ile karsilastirildiginda benzer sonuglar elde ettik.
Calismamizda SP tipleri ile sik goriilen beyin MRG bulgulart karsilastirildiginda anlaml
iliski bulundu (p<0,001). Tim SP tiplerinde en sik goriilen beyin MRG bulgusu PVL idi.
PVL en sik hemiplejik hastalarda, ikinci sirada kuadriplejik hastalarda izlendi. Tiirkiye’de
yapilan bir ¢alismada beyin MRG’sinde PVL saptanan olgularda en sik spastik diplejik tip,
beyin MRG’sinde gri cevher hasar1 saptanan hastalarda en sik goriilen serebral palsi tipi
spastik kuadriplejik tip olarak saptanmistir (Kartal ve ark. 2016). Avustralya’da yapilan bir
calisgmada ise PVL en sik diplejik hastalarda, diffiiz ensefalopati en sik kuadriplejik

hastalarda saptanmisken hemiplejik hastalarda ise en sik fokal iskemi/hemoraji izlenmistir
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(Robinson ve ark. 2009). SP’li olgularin beyin MRG’lerinde yiiksek oranda patoloji
saptanmasi nedeni ile SP diislinlilen her hastaya beyin goriintiilemesi yapilmasi taninin

erken konmasi ve erken 6nlem alinmasi konusunda yararli olacaktir.

SP’li ¢ocuklarda disfaji, GORH ve kronik kabizlik gibi gastrointestinal bozukluklar
ile dis problemleri prevalansi yiiksektir. Orofaringeal disfaji SP'li g¢ocuklarda en sik
goriilen bir sorundur (Allen ve ark. 2021). Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada beslenme
problemleri olarak sirasiyla %6,3 gastro6zofageal reflii, %14,6 yutma giicligi, %33.3
salya akitma ve %68.8 dis problemi tespit edilmistir (Karabay ve ark. 2020). Tiirkiye’de
yapilan bir diger bir ¢alismada ise %1,5 salya akmasi, %0,3 dis sorunlari, %4 yutma
giicliigii saptanmistir (Sultanoglu ve ark. 2019). Tiirkiye’de yapilan bir bagka ¢alismada ise
hastalarin %38,3"'linde istahsizlik, %30,8'inde siyalore, %25'inde kabizlik, %19,2'sinde
yutma giicliigi ve %21,7'sinde beslenme bozuklugu saptanmistir (Erkin ve ark. 2010).
Brezilya’da yapilan bir ¢alismada disfaji prevalanst %70, oral yoldan beslenme %77,5 ve
normal gida alim1 %55 olarak saptanmigtir (Dutra ve ark. 2019). Avustralya’da yapilan bir
caligmada reflii oran1 %36,1 bulunmustur (Blackmore ve ark. 2016). Yapilan bir diger
calismada hastalarin uzun donem izlemi sonucunda yutma giicliigiiniin 5 yasindaki
SP’lilerde %43,5 ve gastrostomi ile beslenme oran1 %11,9 olarak bulunmustur (Benfer ve
ark. 2017). Brezilya’da yapilan bir ¢alismada hastalarin %88,6’s1 agizdan, %]11,4’i
gastrostomi ile beslendigi gosterilmistir (Pinto ve ark. 2016). Calismamizda hastalarin
%25,8’inde salya akmasi, %13,8’inde yutma giigliigii, %22,1’inde gastroézegeal reflii,
%38,3’iinde malokliizyon, %4,6’sinda ¢igneme giicliigli, %2,4’linde besini agizda ekletme
vardi. Hastalarin  %93,2’si agizdan beslenirken, %6,8’inde gastrostomi mevcuttu.
Hastalarin %24,9’u formiil mamalar kullaniyordu. Gastrostomisi olan hastalarin %90,3’1
kuadriplejik tipteydi. Hemiplejik hastalara hi¢ gastrostomi uygulanmadi. Formiil mama
kullanan hastalarinda %57,9’u spastik kuadriplejik tipteydi. Gastrointestinal problemlerin
¢Oziimii hastaligin morbiditesini etkileyecegi icin aileleri bu konuda bilgilendirmek

gerekmektedir.

SP’li hastalar pek ¢ok yiiriiyiis paterni gostermektedirler. Calismamizda hastalarin
%39’u normal bir sekilde yliriimekteydi. Yiirime paternleri sirasiyla %17,7 oraklama,
%]11,6 genis tabanh yiiriime, %7,9 parmak ucu yiirime, %3,7 spastik yiirime ve %?2,4
ataksik yiirime seklindeydi. Hastalarin %17,7’si ise yiirityemiyordu. Yapilan bir ¢alisma

da hastalarn %12,5’i ylriyemedigi gosterilmis, anormal yiiriime patterni olarak da
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hastalarin %1,4’1 oraklama, %0,3’1 sigrama yiiriiyilisii yaptigi belirtilmistir (Sultanoglu ve
ark. 2019).

SP'li gocuklarda kemik mineral yogunlugu azalmis olup osteopeni ve osteoporoz
yaygindir (Toopchizadeh ve ark. 2019). Calismamizda hastalarin %23’iinde osteopeni
mevcuttu. Yapilan bir ¢alismada SP’li hastalarin %48,2'sinde osteopeni ve %30,6'sinda
osteoporoz mevcuttu (Toopchizadeh ve ark. 2019). Baska bir c¢alismada ise
hastalarin %66,7'sinde osteopeni ve %33,3iinde osteoporoz mevcuttu (Nurkovic ve ark.
2020).

Calismamizda hastalarin  antropometrik  Ol¢limlerine baktigimizda; yapilan
Olciimlerde bas ¢evresi 3p altinda olan 156 hasta (%34,1), boyu 3p altinda olan 149 hasta
(%32,6) kilosu 3p altinda olan 175 hasta (%38,3) vardi. Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada
hastalarin  %31,7’sinin viicut agirh 3p altinda,%35’inin bas ¢evresi 3p altinda ve

%?31,7’sinin boy uzunlugunun 3p altinda oldugu gosterilmistir (Direk ve ark. 2019).

SP'li ¢ocuklarda eklemlerde kontaktiirler, kalga ¢ikigi, skolyoz, uzun kemiklerde
torsiyona bagl deformiteler ve spastisite goriilebilir (Graham ve ark. 2016). Tiirkiye’de
yapilan bir calismada SP’li hastalarda %4 skolyoz, %3,6 kalca dislokasyonu goriilmiistiir
(Sultanoglu ve ark. 2019). Tiirkiye’de yapilan baska bir calismada ise ayak ve ayak bilegi
deformiteleri %26,9, omurga deformiteleri (skolyoz, kifoz) %7,8 olarak saptanmistir
(Sucuoglu 2018). Yapilan bir calismada ekstemitelerde kontraktiir oram1 %22, alt
ekstremitede spastisite orani %31. st ekstremitede spastisite orani %48 gorilmiistiir
(Cloodt ve ark. 2018). Avustralya’da yapilan bir calismada skolyoz oranmi %19,3
bulunmustur (Blackmore ve ark. 2016). Yapilan bir ¢alismada alt ekstremitede spastisite
orani; 4 yasindaki ¢ocuklarda %47, 12 yasindaki ¢ocuklarda %23 olarak bulunmustur
(Hagglund ve Wagner 2008). Bizim c¢aligmamizda hastalarin %3,1’inde kalca ¢ikigi,
%38,5’inde pes ekinovarus, %0,4’tinde pes ekinovalgus, %?26,3’iinde ekstremitelerde
kontraktiir, %17,1’inde ise skolyoz tespit edildi. Spastisite orani alt ekstremitelerde %42
oraninda, iist ekstremitelerde ise %37,9 oranindaydi. Calismamizda ekstremitelerde
kontraktiir ve skolyoz varligin1 SP tipleri ile karsilastirdigimizda istatistiksel anlamli
bulundu (Herbiri i¢in p<0,001). Ekstremitede kontraktiirii olan hastalarin %62,5’1,
skolyozu olan hastalarin ise %82,1’1 spastik kuadriplejik tipteydi. Bu veriler literatiir ile
uyumluydu. Yapilan bir calismada skolyoz insidanst SP’li c¢ocuklarda %41 bulunmus,
kuadriplejik SP ve KMISS diizeyi ile skolyoz gelisimi arasinda giiclii iliski saptanmigtir
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(Willoughby ve ark. 2022). Bizim ¢alismamizda da skolyoz ve KMISS diizeyleri arasinda
anlamli iligki vardi (p<0,001).

Solunum sistemi bozukluklar1 6nemli bir morbidite nedenidir ve SP'li ¢ocuklarda
erken Oliimlerin en biiyiik nedenidir (Allen ve ark. 2021). Brezilya’da yapilan bir
calismada hastalarin %30 unda akciger sorunlari oldugu gosterilmistir (Pinto ve ark. 2016).
Amerika’da yapilan bir ¢alismada sadece spastik kuadriplejik hastalar degerlendirmeye
alinmig ve %8,3 oraninda trakeostomili hasta gorilmistiir (Gu ve ark. 2011). Tirkiye’de
yapilan ¢ocuk yogun bakima yatirilan SP’li hastalarin oldugu bir ¢aligmada hastalarin
%31,5’inin trakeostomili oldugu gosterlmistir (Harputluoglu ve ark. 2021). Yapilan bir
meta-analizde de bronkopulmoner displazi ile SP arasinda anlamli iliski saptanmistir (Gou
ve ark. 2018). Calismamizda hastalarin %36,5’inde akciger sorunlari vardi. Hastalarin

%S5’1 trakeostomili iken %2,2’si de kronik akciger ile takip edilmekteydi.

SP'li ¢ocuklarda isitme bozuklugu ve gorme ile ilgili problemler siklikla eslik
etmektedir (Allen ve ark. 2021). Misir’da yapilan bir ¢alismada SP’li hastalarda gérmeyle
ilgili problemler %4,5, isitmeyle ilgili problemler %2,5 oraninda goriilmiistiir (Abas ve
ark. 2017). Tirkiye’de yapilan bir ¢alismada ise SP’lilerde %4,6 gérme bozuklugu, %1
isitme bozuklugu saptanmistir (Sultanoglu ve ark. 2019). Calismamizda hastalarin
%06,8’inde gorme, %4’linde isitme ile ilgili problemler vardi. Hastalarin muayene sirasinda
gorme ve isitme bakimindan da degerlendirilmesi hem ailenin hemde hastanin konforu

acgisindan énem arzetmektedir.

Zeka geriligi, SP'de giinliik aktiviteleri, bakim yiikiinli, yagam kalitesini, tedavi
etkinligini ve sagkalimi 6nemli 6l¢iide etkileyen, yaygin eslik eden bir bozukluktur (Reid
ve ark. 2018). Tiirkiye’de yapilan bir ¢aligmada SP’li hastalarin %81,3’line zeka geriligi
eslik etmis ve bunlarin %19,5’inde hafif, %14,8’inde orta, %46,9’unda agir zeka geriligi
saptanmigtir. Ayrica zeka geriligi olan hastalarin %86,2’sinin spastik kuadriplejik hastalar
oldugu gorilmiistir (Kartal ve ark. 2016). Tirkiye’de yapilan baska bir ¢alismada SP'li
hastalar entellektiiel a¢idan degerlendirildiginde %26,2 ¢ocugun normal zeka diizeyine
sahip oldugu, %16’smin hafif, %17 sinin orta, %30,8’inin agir zeka geriligi oldugu
goriilmiistiir. Kuadriplejik hastalarda %35,7 oraninda agir zeka geriligi saptanmigtir.
(Tiurkoglu ve ark. 2017). Bizim calismamizda hastalarin %42’si agir, %24,1’i orta,
%25,2°si hafif zeka geriligi mevcuttu. Hastalarin %8,8’1i normal zeka diizeyine sahipti.

Zeka diizeyi ile SP tipleri arasinda da anlamli iligki vardi (p<0,001). Agir zeka geriligi olan
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hastalarin %81,3’1i spastik kuadriplejik tipteydi. Normal zeka diizeyine sahip hastalarinda
%87,5°1 spastik hemiplejik tipteydi. Hastalarin bakim yiikiinii kolaylastirmak ve yasam

kalitelerini artirmak i¢in aileleri 6zel egitim agisindan bilgilendirmek gerekir.

SP’li hastalarda gelisimsel basamaklar SP tipi, beyin gelisimi ve lezyonlarmin
lokalizasyonu ile ilgilidir (Sadowska ve ark. 2020). Calismamizda kuadriplejik hastalarin

motor, ince motor, dil ve sosyal gelisimlerinin geri oldugunu gordiik.

SP'li ¢ocuklar birgok uyku problemi goziikmekte ve bu problemler arasinda uykuya
dalma giicliigii, gece sik uyanma, uykuya bagl solunum bozukluklari, sabah erken uyanma
ve asirt giindiiz yorgunlugu yer almaktadir (Hulst ve ark. 2021). Tiirkiye’de yapilan bir
calisgmada SP'li hastalarin  %9,6’sinda  horlama, %12,8'inde giindiiz yorgunlugu,
%37,2'sinde dikkat eksikligi ve hiperaktivite, %18,1'inde uykuyla iligkili solunum
bozuklugu oldugu saptandi (Koyuncu ve ark. 2017). Baska bir caligmada hastalarin
%46’sinda uyku bozukluklar1 mevcuttu (Zh Chia ve ark. 2022). Bizim ¢alismamizda ise
hastalarin %27,4’iinde uyku bozuklugu saptandi ve literatiir ile uyumlu degildi. Bu
durumun uyku bozuklugu degerlendirmesi i¢in herhangi bir degerlendirme 0&lgegi
kullanilmamasina ve ailelerden edinilen bilgilere gore kayit olusturulmasina bagli oldugu

distiniildi.

Sasilik SP’lilerde goriilen gérme bozukluklarindan olup prevalansi farklt SP alt
tiplerine sahip ¢ocuklar arasinda Onemli Olclide degismektedir. Ezotropyanin
ekzotropyadan daha yiiksek oldugu bildirilmektedir (Heydarian ve ark. 2022).
Calismamizda hastalarin %33,7’sinde sasilik vardi. Sasiligi olan hastalarinda %65,6’sinda
ezotropya, %?34,4’linde ekzotropya vardi. Tirkiye’de yapilan bir ¢alismada hastalarin
%47,5’inde sasilik saptanmustir. Ayrica sasihik ile artan KMISS diizeyi arasinda iliski
bulunmustur (Direk ve ark. 2019). Bizim c¢alismamizda sasiligi olan hastalarin %39’u
hemiplejik, %37,7’si ise kuadriplejik, %19,5°i ise diplejik tipteydi. SP tipleri ile sasilik
arasinda anlamli iliski yoktu (p=0,641). Sasilik ile KMISS diizeyleri arasinda literatiirle
uyumlu sekilde anlamli iligki vardi (p<0,001).

SP tedavisinde amag hastaligin ortaya ¢ikmasina sebep olan lezyonu iyilestirmek
olmaylp erken gelisim sirasinda ndrolojik fonksiyonun gii¢lendirilmesini, tibbi
komorbiditeleri, zayifligit ve hipertoniyi yonetmek, motor islevini gelistirmek i¢in

rehabilitasyon teknolojilerini kullanmak ve ikincil kas-iskelet sistemi problemlerinin
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onlenmesidir (Graham ve ark. 2016). Bu amaglarla tedavide birgok ajan ve yOntem
kullanilmaktadir. Calismamizda aliman medikal tedavileri inceledigimizde hastalarin
%17,1’1 gesitli antispastisite ilaglari, %46’s1 antiepileptik ilaglar, %3,5’1 intravendz yada
subkutan immiingloblin, %22,1°i ise antireflii ilaglar kullantyordu. Hastalarin %26,2’sine
botoks enjeksiyonu yapilmisti. Yapilan bir ¢alismada hastalarin %9,6’sinda antispastik
tedavi, %22,6’sinda antikonviilzan tedavi, %3,1’inde antispastik ve antikonvulzan tedavi,
%8,4’tinde bunlarin disinda medikal tedavi aldigi, %56,3liniin ise herhangi bir medikal
tedavi almadig1 gosterilmistir (Sultanoglu ve ark. 2019). Calismamizda rehabilitasyon
hizmeti olarak hastalarin %83,4’ti FTR, %16,6’s1 konusma terapisi alirken hastalarin
%50,5°1 ise Ozel egitime gidiyordu. Hastalarin sadece %1,5’1 geleneksel tip uygulamalarina
bagvurmustu. Ortopedik cerrahi 77 (%16,8) hastaya yapildi. Bu miidahalelerin %27,3’linii
asiloplasti, %23,4’linli tenotomi-myotomi ve %18,2’sini ise GKD ameliyat1 olusturuyordu.
Go6z ameliyat1 46 (%10,1) hastaya yapildi. Bu ameliyatlarin %58,7 sini sasilik ameliyati,
%32,6’sin1 ise ROP ameliyati olusturuyordu. Beyin cerrahi tarafindan ameliyat olan 40
(%8,8) hasta vardi. Bu hastalarin %92,5’ine VP sant yerlestirildi. Farkli cerrahi
branslardanda 27 (%5,9) hasta opere edildi. Bunlarin %25,9’u nekrotizan enterokolit
ameliyati, %22,2°si inguinal herni onarimi ve %11,1°1 vezikoiiretral refli ameliyati idi.
Tirkiye’de yapilan bir ¢alismada hastalarin %30°u antispasitisite igin ilag kullandigi
goriilmistir (Direk ve ark. 2019). Tirkiye’de yapilan bir baska calismada hastalarin
%?21’ine ortopedik cerrahi uygulandigr gosterilmistir. Olgularin %54,5’{inde kalgaya
yonelik; %54,5'inde asil ve %?23'linde hamstringe yonelik yumusak doku cerrahisi
uygulanmig, hastalarin %1,6's1 skolyoz nedeni ile opere olmustur. Hastalarin %42,3’iine
botulinum toksin enjeksiyonu uygulandigi gosterilmistir (Sultanoglu ve ark. 2019).
Tiirkiye’de yapilan bir bagka caligmada hastalarin tedavi dagilimlari; %78,9 fizyoterapi
uygulamalari, %43,1 ortez kullanimi, %30,9 ortopedik cerrahi, %21,1 botox enjeksiyonu,
%22,5 antiepileptik ilag kullanimi, %8,8 antispazmodik ila¢ kullanimi seklinde
gosterilmistir (Sucuoglu 2018). Urdiin’de yapilan bir calismada hastalarin tedavi
dagilimlari; %22,9’u ortopedik cerrahi, %6’s1 beyin cerrahi, %19,1°1 botilinum
enjeksiyonu, %25,2’si ortez kullanimi, %7,9°’u konusma terapisi, %32,2’si ergoterapi,
%90,41 fizik edavi %2,6 Ozel egitim seklinde saptanmistir.(Saleh ve Almasri 2017)
Banglades’te yapilan bir ¢alismada hastalarin %50,2’sinin rehabilitasyon aldigi bunun
%90’ fizik tedavi oldugu gosterilmistir. Hastalarin %1,7°si 6zel egitime gittigi
belirtilmistir (Al Imam ve ark. 2021). Calismamizda yapilan her cerrahi islem ayri ayri

gosterilerek SP yaklasimina cerrahi anlamda genis bir perspektif katmistir.
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6. SONUCLAR

Retrospektif olarak yapilan bu ¢alismaya 457 SP’li hasta dahil edildi. Hastalarin yas
ortalamasi 8,64+4,30 yil (min:2 yil-max:17 yil) olup %62,1°1 erkek (n=284) ve
%37,9’u kiz (n=173) idi. SP’li hastalarda tan1 yas1 bir yas altinda %37,4 (n=171) iken
1- 2 yas arasinda %28,7 (n=131), 2-5 yas arasinda ise %33,9 (n=155) olarak bulundu.
Toplam 98 (%21,6) hastanin ebeveynlerinde farkli derecelerde akrabalik oykiisii

mevcuttu.

Iki yiiz seksen bes (%62,8) hasta C/S, geriye kalan 169 (%37,2) hastada NSVY ile
dogum &ykiisii mevcuttu. Ug hastanin dogum ile ilgili 6zellikleri bilinmedigi igin
degerlendirmeden ¢ikarildi. Hastalarin %20,7’si (n=94) <1500 gr, %28,4’i (n=129)
1500-2500 gr, %45,6’s1 (n=207) 2500-4000 gr, %5,3’1 (n=24) >4000 gr idi. Hastalarin
246’s1 (%54,2) preterm, 201°i (%44,3) term, yedisi (%1,5) posttermdi.

Calismamizda hastalarin  Kklinik tiplerini siniflandirdigimizda; hastalarin  %37’si
(n=169) spastik kuadriplejik, %22,1’i (n=101) spastik diplejik, %36,1’i (n=165)
spastik hemiplejik, %1,3’i (n=6) distonik, %1,1°i (n=5) Kkoreatetoid, %2,4’i (n=11)
ataksik tip olarak siiflandirildu.

Calismamizda hastalarin islevsel siniflamasinda KMISS seviyeleri; %7,9 (n=36)
seviye 1, %29,8 (n=136) seviye 2, %8,3 (n=38) seviye 3, %23,4 (n=107) seviye 4,
%30,6 (n=140) seviye 5 olarak goriildii. IMISS seviyeleri ise; %16,6 (n=76) seviye 1,
%31,9 (146) seviye 2, %13,6 (n=62) seviye 3, %12,3 (n=56) seviye 4, %25,6 (n=117)
seviye 5 bulundu. Kuadriplejik hastalarin %67,4’{i (n=114) KMISS seviye 5, %66,8’i
(n=113) IMISS seviye 5; hemiplejik hastalarm %68,5’i (n=113) KMISS seviye 2,
%52,7’si IMISS seviye 2 idi.

Calismamizda en sik goriilen oromotor disfonksiyon bulgusu 118 (%25,8) hastada
goriilen salya akmast idi. Hastalarin  %26,3’tinde (n=120) ekstremitelerde
kontraktiir, %17,1’inde (n=78) skolyoz, %33’linde (n=154) sasilik vardi. SP tipleri ile
sasilik arasinda istatistiksel anlamli fark yoktu (p=0,641). Kontraktiir ve skolyoz
varhigi ile SP tipleri arasindaki iligki istatistiksel anlamli bulundu (her biri p<0,001).

En sik goriilen yliriime paterni 81 (%17,7) hastada goriilen oraklama idi.

Hastalarin %42’sinde (n=192) agir, %24,1’inde (n=110) orta, %25,2’sinde (n=115)
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10.

11.

12.

hafif zeka geriligi mevcuttu. SP tipleri ile mental durum karsilastirildiginda
istatistiksel anlamliyd:1 (p<0,001). Motor, ince motor, dil ve sosyal gelisimleri ile SP
tipleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001).

Olgularin etyolojik dagilimi; %66,7°si (n=305) natal donemde, %14,7’si (n=67)
postnatal donemde, %14,2’si (n=65) prenatal donemdeydi. Olgularin %4,4’linde
(n=20) ise etyoloji bilinmiyordu. Etyoloji; %28,2 (n=129) prematiirite, %21 (n=96)

zor dogum, %7 (n=32) prematiirite ve intrakraniyal kanama idi.

Prenatal donem incelendiginde hastalarin %43,8’inde (n=200) herhangi bir risk
faktorii 6ykiisii vardi. Bu 200 hastanin risk faktorleri; %21 (n=42) preeklampsi, %17,5
(n=35) erken dogum eylemi, %12,5 (n=25) vajinal kanama %9 (n=18) erken membran

riiptiird, %8,5 (n=17) intauterin gelisim geriligi, %6,5 (n=13) gestasyonel diyabet idi.

Calismamizdaki hastalarin %48,1’inde (n=220) epilepsi vardi. Epilepsisi olan 124
hasta (%56,4) spastik kuadriplejik tipte idi. Epilepsi varligi ile SP tipleri istatistiksel
olarak anlamliyd: (p<0,001). Epilepsisi olan olgularin en sik natal etyolojiye sahip
olduklar1 goriildii (n=131, %59,5) ve istatistiksel olarak da anlamli bulundu (p=0,004).

Hastalarin EEG bulgularininin 167’sinde (%36,5) anormalik mevcuttu. EEG bulgularr;
%41,9 (n=70) multifokal epileptiform aktivite, %20,4 (n=34) fokal epileptiform
aktivite, %15,6 (n=26) jeneralize epileptiform aktivite idi. EEG bulgularinin epileptik
ve normal olmasi da SP tipleriyle karsilatirildiginda istatistiksel olarak anlamh

bulundu (p<0,001).

Epilepsi gelisimi ve mikrosefali varligi arasinda anlamli iliski vardi (p<0,001) Akut
donemde ¢ekilen beyin MRG’de difiizyon kisitlamasi olan 29 hastada (%45,3), IVK
olan 18 hastada (%28,1), parankimal kanama olan 17 hastada (%26,6) epilepsi vardi.
Akut donem beyin MRG bulgulart epilepsi varligi arasinda anlamli iligki yoktu
(p=0,056).

Hastalarin eslik eden diger bozukluklari; %6,8 (n=31) gorme bozuklugu, %3,9 (n=18)
isitme bozuklugu, %27,4 (n=125) uyku bozuklugu, %23 (n=105) osteopeni, %3,1
(n=14) kalc¢a ¢ikigi, %8,5 (n=39) pes ekinovarus, %0,4 (n=2) pes ekinovalgus, %3,5
(n=16) immiin yetmezlik, %36,5 (n=167) akciger sorunlari, %2,2 (n=10) kronik

akciger 1di.
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18.

Otuz bir (%6,8) hastada gastrostomi, 23 (%5) hastada trakeostomi vardi. Normal
sekilde beslenen 144 (%46,2) hasta spastik hemiplejik tipteydi. Gastrostomi
yardimiyla beslenen 28 (%90,3) hasta spastik kuadriplejik tipteydi. Hastalarin

beslenme sekilleri ile SP tipleri arasinda istatistiksel anlamli iliski bulundu (p<0,001).

Beyin MRG bulgulari; %34,4 (n=157) PVL, %155 (n=71) ensefalomalazi, %9,6
(n=44) normal, %8,3 (n=38) kanama, %6,1 (n=28) hidrosefali, %5,7 (n=26) serebral
atrofi, %3,7 (n=17) hipoksik iskemik ensefalopati idi. SP tipleri ve epilepsi varligi ile
sik goriilen beyin MRG bulgular1 arasinda istatistiksel anlamli iliski bulundu (her biri

i¢in p<0,001).

Akut donemde 138 hastaya (%30,2) beyin MRG ¢ekilmisti. Kirk bir hastada (%29,7)
difiizyon kisitlamasi, 40 hastada (%29) intraventrikiiler kanama, 27 hastada (%19,6)
parankimal kanama, 10 hastada (%7,2) hidrosefali vardi. Yirmi (%14,5) hastanin

sonucu normaldi.

Hastalara uygulanan medikal tedaviler de; 78 hasta (%27,1) antispastisite tedavisi, 210
hasta (%46) antiepileptik tedavi, 101 hasta (%22,1) antireflii tedavi aliyordu. Kirk bes
hastaya (%9,8) botilinum toksin uygulamasi, 16 hastaya (%3,5) intravendz veya
subkutan immunglobulin uygulaniyordu. Takip edilen hastalarin %83,4’ti (n=381)
FTR, %16,6’s1 (n=76) konusma terapisi, %50,5’1 (n=231) ise 0zel egitim aliyordu.

Yapilan cerrahi tedaviler incelendiginde 77 hastaya (%16,8) ortopedik cerrahi
yapilmisti. Bu cerrahi miidahaleler arasinda en sik %27,3 (n=21) asiloplasti idi. Kirk
altt (%10,1) hastaya g6z ameliyati yapildi. En sik yapilan islem %58,7 (n=27)
oraninda sasilik ameliyati idi. Beyin cerrahi tarafindan 40 hasta (%8,8) ameliyat
edilmisti. Bunlar %92,5°1 (n=37) VP sant yerlestirme ameliyatiydi. Takip edilen 27
hastaya (%5,9) farkli cerrahi tedaviler uygulanmisti. Bunlar arasinda en sik uygulanan

cerrahi, yedi hastaya (%25,9) yapilan nekrotizan enterokolit ameliyat1 idi.

Antiepileptik tedaviye direncin dogum kilosu ile karsilastirildiginda; tedaviye direngli
20 hasta (%51,3) 2500-4000 gr arasinda dogum Oykiisiine sahipti. Antiepileptik tedavi
basaris1 ile dogum agirlig1 arasinda anlaml iligki bulunamadi (p=0,542). Zor dogum
Oykiisii olan 7 hastada (%17,9) tedavi direnci vardi. Zor dogum ile tedavi direnci
arasinda anlaml iligki yoktu (p=0,114). Preterm 18 hastada (%46,2) term-postterm 21

hastada (%53,8) tedavi direnci vardi. Gebelik yas1 ile tedavi direnci arasinda anlamli
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iligki yoktu (p=0,570). Akut déonemde ¢ekilen beyin MRG sonuglarina gore diflizyon
kisitlamasi olan 6 hastada (%50), intraventrikiiler kanama olan 3 hastada (%25),

parankimal kanama olan 3 hastada (%25) antiepileptik tedaviye diren¢ vardi.
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8. EKLER

Ek 1 Serebral Palsi Degerlendirme Formu

LBOLUM
Adi-Soyadi
Yas-Cins
Dogum Tarihi

2BOLUM

Prenatal dénem:

Natal dénem:
Dogum kilosu—-
Zor dogum Gykiisi :
Serebral palsi tan vasi

Postnatal dénem

SEREBRAL PALSI HASTA BIL.Gi FORMU

Gestasyon yast —- NSVY Sezeryan

Yenidogan yogun bakim yatist: Entiibasyon:
Gelisim Basamaklani Oykiisii (Normal-Geri)

Motor gelisim:
Travma Gykiisii: Var

3.BOLUM
SOYGECMISI

Annenin dogum yast:
Kardegler (gebelik sayist):

4BOLUM
FIZIK MUAYENE

Ince motor gelisim: Sosyal gelisim: Dil geligimi:
Yok

Akrabalik: Ailede benzer dykii:

Bas cevresi(cm): Boy{cm): Kilo(kg):

Dismorfik bulgu Yok
Oromotor Fonksiyonlar: Normal

Var
Salya akmasi Yutma gilgliigii Malokliizyon

Cigneme giigligi Afizda bekletme Diger

Ekstremitelerde Kontraktiir
Skolyoz Var
Diger Sistem Bulgulan

NOROLOJK MUAYENE
Zeka durumu (klinik) Normal
ERANIAL SINIRLER. ...

a) Yiiriime Normal

Var Yok
Yok

Agur zeka geriligi
_________ GOz Dib ...

Yiirityemiyor Parmak ucunda yiiriime ' Oraklama

Spastik ylirliyiis Ataksik Genig kaideli yliriime Diger

b) Tonus Normal

c) Spastisite’ | (normal, {ist ekst.,

Hipotoni Distoni Aksiyel hipotoni
alt ekst.)

d) St gocugunda hipertord bulgular::

Asimetrik postiir
El tercihi olmasi
Bacaklarda gaprazlama

Opustotonus
Ellerin yumruk seklinde tutulmas: (3 aydan sonra)
Anormal emekleme (tavsan gibi)

€) Derin tendon refleksleri
Alt ekstremite  Ust ekstremite
Sag
Sol
Patolojik refleksler Babinski ... L Klonus. .../
Serebellar testler Normal Degerlendirnimenis Patolojik
5.BOLUM S
NOROLOIE GELISIM DUZEYT (Muayene strasindaki)
Obje takibi Gilme 34 kelimeli climle Yilriime
Sese Tepki Sosyal lletigim Boyun kontrolil Kosma
Anneyi Tanima 1-2 Anlamh kelime Oturma (desteksiz) Tuvalet egitimi
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6.BOLUM
SP'DE LABORATUAR
I- Metabolik ve genetik testler
2- Beyin MRG
3- Tiroid Fonksivonlar
Y 4- EEG (konviilziyon dvkiisii varsa)
7.BOLUM
TEDAVI
1- ILAC TEDAVISI

Antispastisite ilaglar Alryor Almyor
Antiepileptikler Aliyor Almayor

Monoterap: Dual terapi

Ilaca Direng Var Yok

Botulinum toksini (Botox)

Politerapt

IV-SC immimoglobulin)

Antireflii Alyor Almmyor
2- FIR Alryor Alnuyor
3- KONUSMA TERAPISI Alryor Alnuyor
4- OZEL EGITIM Alryor Almyor

5- CERRAHI YAKLASIM - —Ortopedi

Beyin cerrahisi
6- BESLENME
MNormal Formiil mama

8-GELENEESEL VE TAMAMLAYICITIP  Akapunktur

$.BOLIM

SEREBRAL PALSI TP (isaretleyiniz)
1- Spastik
a)Iki Yanh  (Kvadriparezi Dipleji)
) Tek Yanl: (Hemipleji)
2- Diskinetik
1) Koreoatetoik
) Distonik
3- Ataksik
4- Mikst

9.RUTIN DEGERLENDIRME :
Motor [5lev Degerlendirmesi
Kaba motor islev simflama seviyesi

Diger

Gastrostomi
Hacamat Ozon tedavisi

MIE &

OFLES HEMPAREZD KUADRIFARES  KOREDATETOIK

e

Ince motor iglev smiflama seviyesi

10.PROBLEMLER

Girme Normal Azalnug
Isitme testi Normal Azalmig
Epilepsi Var

Trakeostonu Var

Uyl problemlert Var

Osteopeni Var

Kalga cikagi Var

Ayak deformitesi Var (Ekinovarus  Ekinovalgus )
Eronik akeifer Var

Immiin yetmezlik Var

Akciger sorunlan Var
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